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سبک زندگی و وضعیت اشتغال خود ،اغلب باید آرمان ها  ،بیمارانی که از بیماری مزمن جسمانی رنج می برند
غمگین را تنظیم کنند.خیلی از این بیماران تنها به سبب شرایط ایجاد شده به علت بیماری جسمی خود تنها 
م به صورت افسردگی  و هستند اما سایرین ممکن است  دچار اختلالات روانپزشکی شوند که اغلب ه
 )0اضطراب است. (
مختلط یا هیپومانیا رخ می دهد.دوره افسردگی ،اختلال افسردگی اساسی بدون سابقه ای از دوره های مانیا 
باید لااقل چهار ،وره افسردگی تشخیص داده می شود اساسی باید لااقل دو هفته طول بکشد . بیماری که دچار د
مشکل ،احساس گناه ،فقدان انرژی ،تغییرات خواب و فعالیت ،علامت از فهرستی شامل تغییرات اشتها و وزن 
 )5(و افکار عودکننده مرگ و خودکشی را نیز داشته باشد.،در تفکرو تصمیم گیری 
ل است و ممکنه عارضه جانبی خیلی از داروها باشه همچنین علائم افسردگی در بیماری های پیشرفته  معمو
افزایش فعالیت ،بیمارانی که از یک بیماری جسمی پیشرفته رنج میبرند اصولا دچار علائمی مانند بی قراری 
اینها آستانه تحمل درد را پائین ،می شوند  ،لرزش،بی حسی ،کوتاهی نفس،بی خوابی ،تهوع ،اختلال گوارشی ،
همچنین بر میزان تطابق بیمار با درمان ها تاثیر دارد و ارتباط ،ختلال عملکرد را در بیمار بدتر میکندا،می آورد
 )5(بیمار با خانواده خود را کم می کند
بی ،نشانه های جسمانی مثل اختلال در خواب ،از طرفی تشخیص افسردگی در بیماران جسمی سخت است
لت خود بیماری جسمی زمینه ای باشد.هم چنین محدودیت عملکردی اشتهایی و کمبود انرژی اصلا ممکنه به ع
اعمال شده توسط بیماری ممکن است باعث یک پریشانی قابل فهم در بیمار شود و خیلی از پزشکان در فهم 
 )0(این تمایز بین این پریشانی و یک بیماری افسردگی  عاجز هستند.
 21
 
شامل سابقه پیشین افسردگی یا اختلال عملکردی عمده یا ریسک فاکتورهای ایجاد افسردگی در این بیماران 
درد است یا این که این بیماران به علت شرایط  اجتماعی مثل بی کاری یا فشار مالی و نبود پشتوانه عاطفی 
از طرفی  ،ارتباط  واضحی بین ناتوانی و افسردگی وجود دارد ،خصوصا در افراد پیر دچار افسردگی می شوند
ی فیزیولژیک وابسته به استرس موجب تسریع یا تشدید علائم اختلال طبی عمومی می شود. علی هم واکنش ها
رغم این دشواری خیلی مهمه که افسردگی را در این بیماران تشخیص بدهیم و درمان کنیم چون حتی افسردگی 
زمن جسمی خود های خفیف هم ممکنه انگیزه فرد برای دریافت کمک های پزشکی و پیگیری درمان بیماری م
 ).0(را کم کند 
مطالعات قبلی زیادی ارتباط بین افزایش ریسک خودکشی و یک بیماری جسمی زمینه ای را بررسی کرده اند 
مطالعات و یافته ها نشان دادند که افسردگی بالینی ویک مداخله گر مهم در افزایش ریسک خودکشی در این ،
ر دچار کمبود و فقر سلامت روحی و روانی می شوند و خودکشی بیماران جسمی با احتمال بیشت3بیماران است
 )3(با تناوب بیشتری در زمینه بیماری جسمی و بیماری روانی ایجاد شده در افراد رخ میدهد 
اگرچه بیماران با یک ناراحتی جسمی درمان ناپذیر که اقدام به خودکشی می کنند ممکن است افراد معقولی به 
 )4(این افراد که اقدام به خودکشی می کنند از  بیماری افسردگی رنج میبرند. نظر برسند اما بیشتر
حتی درمان این بیماران دشوار است .داروهای ضدافسردگی ممکن است وضعیت بیماری جسمی زمینه ای را  
مثلا اختلال در فعالیت کلیه و کبد و سیستم گوارشی ،بدتر کند.هم چنین تداخلات دارویی هم مطرح است
مکن است متابولیسم دارو را در خطر قرار بدهد.بنابراین انتخاب یک داروی ضد افسردگی مناسب در این م
 )5(بیماران نیازمند بررسی دقیق سود و فایده است .
ما از طرفی هم با افزایش بیماری جسمی روبرو هستیم و هم به علت افزایش و پیشرفت در درمان و افزایش 
و سرطان ها و با شرح بالا و ارتباط توضیح داده شده VIHصا در بیماری هایی مثل مدت زمان زنده بودن خصو
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بین بیماری مزمن و خودکشی  به عنوان یک زنجیره بین افکار منفعل درباره مرگ و تلاش برای از بین بردن 
امعه پزشکی و خود و هم چنین با توجه به افزایش طول عمر این بیماران و هم چنین بار زیاد این بیماری بر ج
خودکشی و شرایط و بیماری های مزمن جسمی را ،) DDMدرمان ما بر آن شدیم تا ارتباط بین افسردگی (






 بیماری های عروق کرونر قلب:
در اکثر کشورهای صنعتی، نخستین علت مرگ را تشکیل می دهند. علاوه بر  بیماری های عروق کرونر قلب
با عوارض قابل ملاحظه و ناتوانی همراه هستند. طیف بالینی بیماری عروق کرونر قلب  بیماری عروق کرونر قلباین
پایدار مزمن، آنژین صدری ناپایدار،  آنژین صدری از کم خونی (ایسکمی) بدون سر و صدا و بدون علامت تا
انفارکتوس حاد میوکارد (عضله قلب)، بیماری ایسکمیک عضله قلب (کاردیومیوپاتی ایسکمیک) و مرگ ناگهانی 
قلبی متغیر است. در چند دهه اخیر در اثر استفاده از روش های درمان دارویی بیماری عروق کرونر قلب جدیدتر و 
نیز روش های مداخله ای و جراحی جدید، به تدریج میزان مرگ و میر ناشی از بیماری عروق کرونر قلب کاهش 
نفر در هر سال در ایالات متحده دچار انفارکتوس قلبی می شوند که حدود  11۰/111یافته است. با این حال حدود 
نارسایی  عروق کرونر قلب ، بی نظمی یا نفر از این تعداد فوت می شوند که علت مرگ اکثر بیماران 111555
. نشانگاه بالینی بیماری عروق کرونر قلب قویاً در اثر سختی سرخرگ ها (تصلب شرایین) کرونر ایپکارد است قلبی
سروزی احاطه کننده قلب و ریشه های رگ های -ایجاد می شوند. (اپیکارد، قسمت احشایی پریکارد یا کیسه لیفی
 )50-4( بزرگ است).
در هر سنی به درجاتی وجود دارد و در هر دو جنس نیز بیماری عروق کرونر قلب و سختی سرخرگ ها تقریباً 
ایجاد می شود. البته میزان سختی سرخرگ ها در بیماری عروق کرونر قلب تا حدودی به زمینه ژنتیکی، عوامل خطر 
و شرایط همودینامیک موضعی بستگی دارد. آسیب دیدگی آندوتلیوم عروقی در بیماری عروق کرونر قلب ، رویداد 
ده است. پر فشاری خون، بالا بودن کلسترول خون، کشیدن سیگار، و ناهنجاری های همودینامیک موضعی آغاز کنن
موجب آسیب آندوتلیوم عروق و در نتیجه اتساع وابسته به اختلال آندوتلیوم و اختلال عملکرد آندوتلیوم می شوند 
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ها )  LDL(  کلسترول بد د) و لیپیدها (عمدتاًو در نتیجه ماکروفاژها (که از مونوسیت های گردن خون منشأ گرفته ان
 )15-30( یعنی لیپوپروتئین های با تراکم پایین) در محل آسیب عروقی تجمع می یابند.
ها و خوردن شدن آن ها به وسیله ماکروفاژها، سلول های کف LDLر قلب به علت اکسیده شدن بیماری عروق کرون
(تصلب شرایین)، یعنی رگه  آترواسکلروز مانند را تولید می کند. تجمع این سلول ها اولین ضایعه قابل مشاهده
چربی را تشکیل می دهد. آزاد شدن آنزیم ها و مواد سمی به وسیله ی ماکروفاژها موجب برهنه شدن آندوتلیوم و 
، عوارض رشد منشأ گرفته آترواسکلروز در نتیجه چسبیدن پلاکت ها به محل آسیب می شود. با رسیده شدن پلاک
یجه، از پلاک ها و ماکروفاژ، مهاجرت و تکثیر سلول های عضله صاف و فیبروبلاست را تحریک می کنند و در نت
ضایعه فیبروتیک اَنتیما (داخلی لایه رگ) ایجاد می شود. بیماری عروق کرونر قلب با رشد بیشتر پلاک، مجرای رگ 
کاهش در قطر مجرای یک سرخرگ کرونر،  ۷14مختل می شود و جریان خون از رگ اختلال پیدا می کند. معمولاً 
ب به خون(مثلاً در هنگام ورزش یا فعالیت بدنی) برای محدود شدن جریان خون در حضور افزایش نیاز عضله قل
 )45-05( درصدی می تواند جریان خون در حالت استراحت را محدود سازد. 1۰کافی است و تنگی 
عدم توانایی سرخرگ کرونر مبتلا به بیماری عروق کرونر قلب ، برای تقویت جریان خون در این وضعیت منجر به 
) می شود. عوامل متعددی موجب افزایش احتمال ایجاد an igna e lba tSر (بروز الگوی بالینی آنژین پایدا
، جنسیت مذکر و افزایش سن بیماری عروق کرونر قلب و سختی سرخرگ ها (تصلب شرایین) در افراد می شوند.
زودرس از عوامل خطر غیر قابل تعدیل بیماری عروق کرونر قلب هستند. میزان بروز  نتصلب شرایی سابقه فامیلی




علاوه بر تأثیر  DHC  ) علت اصلی مرگ را در کشورهای صنعتی تشکیل می دهد . DHCبیماری عروق کرونر قلب (
رگ و میر بر روی ناتوانی ، معلولیت و کاهش قدرت تولید نیز تأثیر می گذارد . در طی چند دهه بر روی میزان م
، از میزان مرگ و میر ناشی از این بیماری  DHC  گذشته به تدریج با بهبود روش های تشخیص ، پشگیری و درمان
یا  ) IM( میلیون مورد انفارکتوس قلبی 0/5کاسته شده است . با این وجود ، تنها در ایالات متحده سالانه در حدود 
حوادث قلبی کشنده روی می دهد . تقریباً نیمی از تمام مرگ ها در کشورهای صنعتی و 
تعداد موارد مرگ و  1515روی می دهند . پیش بینی می شود تا سال  DHC مرگهادرکشورهایدرحالتوسعهبهعلت٪55
عفونی پیشی گرفته و مهمترین علت مرگ و میر را به خود از تعداد مرگ ومیر بیماری های  DHC میر ناشی از
 )34-04( اختصاص می دهد .
 پاتوفیزیولوژی:
 4در کشورهای صنعتی ، آترواسکلروزیس اغلب در چند دهه اول زندگی شروع می شود . به طوری که یکی از هر 
لوژیک آترواسکلروز شریان های ساله آمریکایی که به صورت اتفاقی می میرند دارای شواهد پاتو 30-۰0نوجوان 
کرونر می باشند . تجمع لیپوپروتئین ها ، آسیب اندوتلیوم و التهاب از جمله فرآیندهای متعددی هستند که در شروع 
 و پیشرفت آترواسکلروز سهیم می باشند .
آنجا اکسید شده و در در مرحله ابتدایی آترواسکلروز ، ذرات کوچک لیپوپروتئینی به اندوتلیوم رگ نفوذ نموده و در 
لایه انتیما انباشته می گردند . این فرآیند در محل های آسیب اندوتلیوم تسریع می گردد که ، این آسیب ها ممکن 
است بر اثر هیپرتانسیون ، هیپرکلسترولمی ، مصرف سیگار یا نیروهای برشی ( مماسی) بیش از اندازه ایجاد شده 
یه انتیما باعث بیان مولکول های چسبیدگی ( نظیر مولکول چسبیدگی داخل سلولی باشند . انباشته شدن لیپید در لا
لیال شده و بدین سلولهایاندوت) مجرایی(  موجودبررویسطحلومینال)  ،سلکتینها 0- ،مولکولچسبیدگیسلولعروقی 0 –
تصل شوند . مونوسیت وسیله این امکان را به آنها می دهند که به مونوسیت های در گردش ( نظیر ماکروفاژها ) م
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هایی که قرار است به اندوتلیوم بچسبند در پاسخ به کموکین ها و سیتوکاین های مترشحه از سلول های اندوتلیال و 
سلول های عضلانی صاف مدیای عروق در داخل لایه انتیمای عروق و در لابلای سلول های آندوتلیال جای می 
دن لیپوپروتئین ها به مونوسیت های انباشته از چربی یا سلول های کف گیرند . مونوسیت های لایه انتیما با خور
آلود تبدیل می شوند . تجمع این سلول های کف آلود ، اولین شواهد قابل مشاهده ی آترواسکلروزیس یعنی ، رگ 
 های چربی را تشکیل می دهند .
ی سبب تداوم فرآیند التهاب موضعی و در سلول های کف آلوده تکثیر یافته و با آزادسازی میانجی های پیش التهاب
نتیجه پیشرفت ضایعه می شوند . به علاوه ، سلول های کف آلود آنزیم هایی ترشح می کنند که سبب تخریب 
 )44-34( اندوتلیوم می شوند .
فاکتور شل  از آنجایی که اندوتلیوم از طریق تولید مواد گشادکننده عروق نظیر پروستاسایکلین و اکسیدنیتریک ( مثلاً
)  مشتقازاندوتلیوم کننده
ه درکنترلتونعروقودرترومبوزدخالتدارد،آسیبسلولاندوتلیومباعثاختلالدرگشادشدنعروقشدهوبهصورتموضعییکحالتتمایلب
تشکیل لخته را به وجود می آورد . پلاکت های در گردش با چسبیدن به محل آسیب اندوتلیوم و آزادسازی 
ک مهاجرت و تکثیر سلول های عضلات صاف و فیبروبلاست های موجود در لایه فاکتورهای رشد ، باعث تحری
 مدیا می شوند . این امر باعث تشکیل یک کلاهک فیبری بر روی هسته پر از چربی می شود .
همزمان با ادامه ی تجمع چربی در سلول های کف آلود ، این سلول ها دچار نکروز شده و چربی در مرکز پلاکت 
ند . ماکروفاژها و ماست ها آنزیم های متالوپروتئیناز ( نظیر کلاژناز ، ژلاتیناز ) را آزاد می کنند که باعث باقی می ما
تخریب کلاژن و پروتئین های ماتریکس خارج سلولی مجاور چربی پلاکت می شوند ، در حالیکه لنفوسیت 
ل کلاژن توسط سلول های عضلات صاف با ترشح سایتوکین ها ( نظیر اینترفرون آلفا) باعث مهار تشکی T های
عروق می شوند . وجود افزایش تخریب کلاژن و کاهش تشکیل آن ، مجموعاً پلاک چربی را مستعد ترک خوردگی 
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و پاره شدن می نماید . چنین پلاک های در معرض خطر از یک هسته پر از چربی و یک کلاهک فیبری نازک 
.   تشکیل شده اند
لاهکفیبرینازک،کلاژنوچربیترومبوژنیکدرمعرضخوندرگردشقرارگرفتهودرنتیجهپلاکتهابهپلاکمزبباترکخوردنیاپارهشدنک
جرا تشکیل می گردد . پلاکت های فعال موادی را ترشح می کنند ( نظیر ترومبوکسان ، ورچسبیدهولختهدرداخلم
جمع پلاکت ها و لخته سروتونین ) که باعث تحریک انقباض عروق و انتشار لخته می شوند . هنگامی که وسعت ت
تشکیل شده به مقدار کافی برای ایجاد وقفه در جریان خون ( به صورت نسبی یا کامل ) می رسد ، یک واقعه حاد 
 TS کرونری ( نظیر آنژین ناپایدار ، انفارکتوس میوکارد بدون صعود قطعه
 )44-34( روی می دهد .TS ) IMETS( یاانفارکتوسمیوکاردهمراهباصعودقطعه ) IMETSN(
در صورتی که پلاک آترواسکلروتیک توسط یک کلاهک فیبری ضخیم پوشیده شده باشد ، احتمال پارگی کمتر 
است ، اما ممکن است به تدریج اندازه پلاک بزرگتر شود . با بزرگتر شدن پلاک ، مجرای شریان کرونری تنگ شده 
طول و شدت تنگی مجرای شریان بستگی دارد . و جریان خونرسانی مختل می گردد . اهمیت همودینامیک پلاک به 
درصدی در قطر مجرای شریان کرونر باعث محدودیت جریان خون در هنگام افزایش نیاز  14به طور کلی ، کاهش 
میوکارد به اکسیژن (مثلاً در طی ورزش یا هیجانات عاطفی ) شده و در نتیجه از نظر بالینی آنژین فعالیتی ایجاد می 
درصدی در قطر مجرا باعث ایجاد محدودیت جریان خون حتی در حالت استراحت که نیاز  1۰ شود . یک کاهش
 تا٪14میوکارد به اکسیژن طبیعی می باشد ، خواهد شد . برای ضایعات با شدت بینابینی با یک قطر تنگی مابین 
م فشار متوسط کرونری در ؛ کسری که از حال تقسی RFF( ارزیابیاهمیتهمودینامیکتنگیبهوسیلهیکسرجریانذخیره٪14
بعد از ( دیستال ) محل تنگی ، که توسط یک فشارسنج بسیار کوچک مبدل فشار واقع بر روی گایدوایر 
آنژیوپلاستی کرونری به دست می آید ، بر متوسط فشار شریانی در قبل از (پروگزیمال) محل تنگی ، محاسبه می 
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راری مجدد تغذیه عروقی (رواسکولاریزاسیون ) کمک کننده باشد شود ) یا تست ورزش می تواند در تعیین نیاز برق
 )54-14( .
 عوامل خطر ساز:
 عوامل خطرساز متعددی برای ایجاد آترواسکلروز شناسایی شده اند . عوامل خطرساز غیرقابل اصلاح عبارتند از :
 سن بالا
 جنس مذکر
 سابقه خانوادگی آترواسکلروز زودرس
با افزایش سن افزایش می یابد . در تمام سنین ، میزان شیوع در مردان  )DAC(  کرونر میزان شیوع بیماری شریان
سال زودتر از زنان بروز می کنند . سابقه  10در مردان  DAC بیشتر از زنان است . به طور متوسط ، تظاهرات بالینی
خطر آترواسکلروز را در فرد سال )  54سال و در زنان زیر  55خانوادگی آترواسکلروز زودرس ( در مردان زیر 
افزایش می دهد که احتمالاً در نتیجه عوامل محیطی ( نظیر عادات غذایی ، مصرف سیگار ) و استعداد ژنتیکی به 
 )54-34( آترواسکلروز می باشد .
سایر عوامل خطرساز قابل اصلاح هستند و درمان آنها ممکن است باعث کاهش خطر آترواسکلروز شود . این 
عبارتند از هیپرلیپدمی ، هیپرتانسیون دیابت قندی ، سندرم متابولیک ، مصرف سیگار ، چاقی ، شیوه زندگی عوامل 
بدون تحرک و مصرف بیش از حد الکل . گرچه تعاریف 
موردتأییدقرارگرفته،درتعریفارائهشدهتوسطبرنامهآموزشملیکلسترولپانلدرمانافرادبزرگ»سندرممتابولیک«متعددیدرمورد 
برای تشخیص وجود حداقل سه معیار از پنج معیار زیر الزامی است : دور کمر بیش  )PTA-PECN( سال
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یا بالاتر ، سطح کلسترول  150 ld/gm در خانم ها ، سطح تری گلسیرید 44 mc در مردان و بیش از 510 mc     از
یا  130/54 gHmm ، فشار خوندر خانم ها  15 ld/gm در مردان و کمتر از 14 ld/gm کمتر از )LDH(با چگالی بالا
یا بالاتر با استفاده از این معیارها ، نزدیک به  100 ld/gm بالاتر ، و گلوکز سرم
 )44-44( . ازجمعیتدرایالاتمتحدهآمریکامبتلابهسندرممتابولیکهستند٪55
موسیستئینمی ، ، هیپره )a( عبارتند از لیپوپروتئینمی DAC سرانجام ، نشانگرهای همراه با افزایش میزان بروز
 ، و کلسیفیکاسیون شریان کرونر . )PRC sh( واکنشی یا حساسیت بالا C پروتئین
لیپیدها نقش مهمی را در فرآیند آترواسکلروز ایفا می کنند و افزایش میزان کلسترول ، عمدتاً لیپوپروتئین با چگالی 
برعکس ، نقش  )LDH( ئین با چگالی بالابا تسریع روند آترواسکلروز همراه می باشد . لیپوپروت )LDL( پایین
رابطه معکوس وجود دارد . افزایش غلظت تری  DAC  محافظت کننده داشته و بین سطح خونی آن و خطر
به حساب می آید .  DAC  همراه است و یک فاکتور خطر مستقل برای LDH  گلیسیریدها اغلب با کاهش سطح
ش کلسترول در تأثیرکاه پایین آورنده چربی صورت گرفته نشاندهنده کارآزمایی های بزرگ با استفاده از داروهای
 بوده اند . DAC  پیشگیری اولیه و ثانویه
تعریف می شود .  1۰ gHmm یا فشار دیاستولی بیشتر از 140 gHmm کهبهصورتفشارسیستولیبیشتراز هیپرتانسیون
افزایش می یابد و درمان مناسب  PB متناسب با افزایش میزان DAC  را افزایش می دهد . خطر DACخطر
 )55-۰4(می کاهد .DAC  هیپرتانسیون از خطر
علت اصلی مرگ  DAC  و مرگ و میر ناشی از آن را افزایش می دهد . علیرغم اینکه DAC  دیابت قندی خطر ایجاد
بکاهد .  DAC  از خطر در بزرگسالان مبتلا به دیابت است ، اما نشان داده نشده است که کنترل شدید قند خون بتواند
اغلب همراه با دیابت قندی عامل خطر دیگری نیز وجود دارند که عبارتند از دیس لیپدمی ( افزایش تری گلیسیرید 
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) ، هیپرتانسیون و چاقی . به این گروه از عوامل خطر ، سندرم متابولیک می گویند و  LDH  خون ، کاهش غلظت
  شد خطر ابتلا به بیماری آترواسکلروتیک در وی افزایش می یابد .اگر بیماری دارای سندرم متابولیک با
را  DAC  مصرف سیگار با تأثیرات نامطلوبی بر میزان چربی ، فاکتورهای انعقاد خون و عملکرد پلاکت دارد و خطر
سال بعد از ترک مصرف  0-5برابر افزایش می دهد . قطع مصرف سیگار خطر وقایع کرونری را در عرض  5-3
 . کاهشمیدهد٪15یگار تا س
تعریف می شود ، اغلب همراه با سایر فاکتورهای خطرساز (نظیر  13 2m/gk چاقی که به صورت شاخص توده بدنی
فشارخون ، اختلال در چربی های خون ، عدم تحمل گلوکز ) می باشد ، بعلاوه به نظر می رسد چاقی یک فاکتور 
چربی بدن مهم است ، به طوریکه در مردان و زنان چاق ، چاقی شکمی باشد . توزیع  DAC خطرساز مستقل برای
 )45-35(می باشد . DAC فاکتور خطر بسیار مهمی برای
رابطه معکوسی وجود  DAC  در چندین مطالععه مشاهده ای مشخص شده است که بین میزان فعالیت بدنی و خطر
بدنی مشخص نشده است ، اما مطالعات متعدد نشان می دارد . علیرغم اینکه طول مدت ، مقدار و شدت این فعالیت 
 سودمند می باشد . DAC  دهند که ورزش برای افراد سالم ، بیماران در معرض خطر و افراد مبتلا به
.  عروقیهمراهاست–پیک در روز ) با کاهش خطر وقایع قلبی  5تا  0مصرف الکل در حد متوسط ( در حد 
 . عروقیراافزایشمیدهد–ناشی از بیماری های قلبی  ، مرگ و میر برعکسمصرفزیادالکل
تشکیل شده است . ساختمان این لیپوپروتئین  )a( و یک مولکول آپو LDL  از ترکیب کلسترول )a(  لیپوپروتئین
 شبیه ساختمان پلاسمینوژن بوده و با تداخل در تولید پلاسمین ، زمینه را برای تشکیل لخته فراهم می نماید .
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ظت هوموسیستئین با افزایش خطر بیماری عروق کرونر ، مغزی و محیطی همراه است . افزایش غل
هیپرهوموسیستئیمی را می توان به طور مؤثر با مکمل غذایی فولات درمان نمود . اما نشان داده نشده که این درمان 
 ی هوموسیستئین بکاهد .ان مبتلا به غلظت بالاعروقیدربیمار–بتواند از میزان بروز سکته مغزی و وقایع قلبی 
که یک نشانگر التهاب می باشد ، ممکن است در افزایش احتمال پارگی پلاک یا تشکیل لخته سهیم باشد .  PRC 
با حساسیت بالا  RPC  سرم در صورتی که با روش های سنجش بسیار حساس جدید ( یعنیRPC افزایش سطح
ته مغزی بیماری شریان محیطی و مرگ ناگهانی در ارتباط می ، سک IM  بهشدتباخطر–] اندازه گیری شود  PRC sh[
با خطر متوسط و سطح بیشتر  0-3 L/gm  یا خطر پایین وقایع عروقی و سطوح 0 I/gm< PRC sh  باشد . سطح
بیش  sh PRC  با خطر بالای وقایع عروقی همراه می باشند . در افراد سالم بدون هیپرلیپدمی ولی با 3 L/gm از
نشان داده شده که درمان با استاتین می تواند باعث کاهش خطر انفارکتوس میوکارد ، سکته مغزی ،  5 L/gm از
 )04-45(وقی گردد .عر–رواسکولاریزاسیون برای آنزیم ناپایدار و مرگ ناشی از علل قلبی 
دت آن در ارتباط و ش DAC  کلسیفیکاسیون شریان کرونر یک تظاهر بارز آترواسکلروز کرونر می باشد و با وجود
(ترموگرافی رایانه ای با استفاده از چند  TCDM (ترموگرافی با تابش الکترونی ) یا TCBE  می باشد . از آنجایی که
آشکارساز ) به دقت ، میزان کمی کلسیفیکاسیون عروق کرونر را تعیین می کنند ، لذا از آنها به عنوان تست های 
 , TCDM , PRCsh  ر استفاده می کنند . در حال حاضر ، فواید استفاده ازدر بیماران علامتدا DAC  غربالگری
در شرایط بالینی به خوبی مشخص نشده است . اما مشاهده کلسیفیکاسیون عروق کرونر در بیماران  TCBE
ممکن است افرادی را که نیاز شدیدی به اصلاح عوامل خطر  DAC  شناخته شده یا عوامل خطرساز DAC  بدون
 د ، مشخص نماید .دارن
اگرچه آترواسکلروز شایع ترین بیماری شریان های کرونر است . علل غیرآترواسکلروتیک دیگر نیز می توانند باعث 
ایسکمی یا انفارکتوس میوکارد شوند . آمبولی از منشأ اندوکاردیت عفونی ، لخته های جدار دهلیز و بطن چپ ، 
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یا آمبولی متناقض (پارادوکس ) که از شبکه وریدی منشأ گرفته و از  دریچه های مصنوعی ، تومورهای داخل قلبی
طریق نقص دیواره بین دهلیزی یا بین بطنی وارد جریان خون سیستمیک می شود ممکن است با ایجاد اختلال در 
جریان خون کرونر باعث ایسکمی یا انفارکتوس میوکارد شوند . ترومای قفسه سینه ممکن است باعث دیسکسیون 
 شریان کرونر با تشکیل لخته ( تومور) در این شریان گردد .
سیون شریان ممکناستدیسک.  دیسکسیونآئورتمیتواندبهریشهآئورتکشیدهشدهوباعثانسدادشریانکرونردرمبدأآنگردد 
کرونر به صورت خود به خودی در طی بارداری یا ثانویه به اختلالات بافت همبند نظیر سندرم مارفان یا سندرم 
 )54-54(دانلوس روی دهد .-رزاهل
انواع مختلف التهاب شریانی ، باعث درگیری شریان های کرونر می شوند ، نظیر سیفلیس ، آرتریت تاکایاسو ، پلی 
و آرتریت سلول غول آسا . این سندرم ها باعث انسداد ، گرفتگی یا تشکیل لخته در شریان ELS آرتریت ندوزا ،
پوستی ) که یک بیماری سیستمیک  -کاوازاکی (یا سندرم غده لنفاوی مخاطیهای کرونر می شوند . بیماری 
مخصوص کودکان است ، باعث واسکولیت کرونر و در نتیجه ی آن آنوریسم کرونری می شود . ترومبوز خود به 
شر خودی درجا در محل عروق کرونر ممکن در زمینه اختلالات خونی (پلی سیتمی حقیقی ، انعقاد داخل عروقی منت
، کم خونی سلول داسی و هموگلوبینوری حمله ای شبانه ) ایجاد شود . آنومالی های مادرزادی متعدد عروق کرونر 
ممکن است منجر به ایسکمی قلبی یا به ندرت انفارکتوس قلبی شود . مصرف کوکایین از راه های مختلف مثل 
منجر به ایسکمی و انفارکتوس قلبی شود . گاهی اسپاسم کرونر و تشکیل لخته و تسریع آترواسکلروزیس می تواند 
اوقات ، ممکن است بیماری که به علت سردرد تحت درمان با سوماتریپتان یا به علت سرطان تحت درمان با پاکلی 
 )44-44(دچار انفارکتوس قلبی شود . DAC  تاکسل می باشد ، در غیاب
.  هایکرونریاپیکارد،طبیعیمیباشندبیمارانمشکوکبهآنژین،درآنژیوگرافیکرونرشریان٪10-15در 
( بیماری عروق بسیار ریز یا عروق کوچک ) وجود دارد . مطالعات بیانگر آن بوده که  X دربرخیازاینبیماران،سندرم
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در خانم ها بیش از آقایانی است که با سندرم کرونری حاد احتمالی مراجعه نموده اند . قدرت  X شیوع سندرم
وچک در این بیماران که با آنژیوگرافی قابل رؤیت نمی باشند ، کاهش یافته است . این گشادشدن عروق مقاومتی ک
امر منجر به ایسکمی میوکارد می گردد که با تست ورزش غیرطبیعی یا اسکن قلب غیرطبیعی ، مشخص می شود . 
ین داروها در بیماران مبتلا برخی بیماران به درمان با داروهای ضدآنژین مرسوم پاسخ می دهند ؛ اگرچه در کل تأثیر ا
 آترواسکلروتیک می باشد . DAC  کمتر از بیماران مبتلا به X  به سندرم
سرانجام ، ایسکمی میوکارد ممکن است زمانی روی دهد که افزایش نیاز قلب به اکسیژن بیش از میزان عرضه 
بیماران مبتلا به تیروتوکسیکوز ، تنگی اکسیژن است . این عدم تعادل بین میزان عرضه و تقاضای قلب به اکسیژن در 
آئورت ، نارسایی آئورت ، تاکی آریتمی ها با سپسیس می تواند اتفاق بیافتد . ممکن است کاهش عرضه اکسیژن 
 )14-44(ثانویه به خونریزی حاد ، هیپوتانسیون ، آنمی شدید یا مسمومیت با مونوکسید کربن باشد .
 تشخیص:
قطعی درد سینه مشخص نیست می توان با استفاده از آزمون های استرس ، دارویی یا در مورد بیمارانی که علت 
تست ورزش ، شرایط بروز علایم را ایجاد کرده و شواهد عینی بروز ایسکمی را مشاهده نمود ؛ این عمل به روشن 
اهد ایسکمی شدن تشخیص کمک می کند . انجام تست استرس دارویی یا تست ورزش فرصتی را برای ارزیابی شو
(مثلاً در تست ورزش معمولی ) ، نقایض خونرسانی ( مثلاً در  GCE از طریق مشاهده تغییرات به وجود آمده در
تصویربرداری با مواد رادیونوکلئتید) یا اختلالات حرکتی جدار بطن ( مثلاً در اکوکاردیوگرافی ) به وجود می آورد . 
در بیمار قبل از  DAC  پیش بینی کننده تست ورزش متأثر از احتمال همانند تمام تست های تشخیصی دیگر ، ارزش
در یک بیمار قبل از انجام تست ورزش بالا باشد ، مثبت  DAC  انجام این تست می باشد . برای مثال ، اگر احتمال
نتیجه  شدن تست ، ارزش پیش بینی کننده بالایی دارد ، در حالی که منفی شدن تست ، احتمال منفی کاذب بودن
در یک بیمار کم باشد ، منفی شدن تست ورزش  DAC  تست ورزش را مطرح می نماید . برعکس ، اگر احتمال
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ارزش پیش بینی کننده بالایی دارد ، اما مثبت شدن تست ورزش ، احتمال مثبت کاذب نتیجه ی تست ورزش را 
یید مؤثر بودن درمان دارویی و دسته بندی مطرح می نماید . از تست ورزش می توان برای تعیین ظرفیت فعالیت تأ
( یعنی مشخص کردن بیمارانی که در معرض خطر بیشتری هستند  DAC  نمودن بیماران با توجه به خطر میزان خطر
 )45-15(و به درمان گسترده تری نیاز دارند ) نیز ، استفاده کرد .
درجات شدید ایسکمی میوکارد در طی آزمون استرس ، نشان داد که بیماران مبتلا به  EGARUOC  کارآزمایی بالینی
] یا جراحی  LCPبه احتمال زیاد از روایکولاریزاسیون (برقراری مجدد خونرسانی میوکارد از طریق آنژیوپلاستی [
 ] سود می برند . GBAC[
ه با آنها در حال استراحت ، طبیعی است معمولاً انجام تست ورزش معمولی همرا GCE  در بیمارانی که
،  TS  پایه ( مثلاً تغییرات غیراختصاصی قطعه GCE  کافی است . اما در صورت وجود اختلالات در GCE  پایش
] و تحریک زودرس بطنی و در بیمارانی که  BBBLهیپرتروفی بطن چپ ، بلوک شاخه چپ از دسته هیس [
ارند . در این بیماران ، اکوکاردیوگرافی در اثر فعالیت ویژگی کمتری د T-TS  دیگوکسین می خورند ، تغییرات موج
میزان حساست و ویژگی تست ورزش را افزایش می دهند ، هر چند که هزینه های  IRM  ، سنتی گرافی هسته ای یا
حین تست ورزش ، از نظر ویژگی در زنان ارزش کمتری  GCE  بیمار نیز به میزان زیادی افزایش می یابند . تغییرات
رند ، به همین دلیل بسیاری از پزشکان در تمام زنان تست ورزش را همزمان با نصویربرداری نسبت به مردان دا
انجام می دهند . تعدادی از شاخص های پیش آگهی در تست ورزش معمولی که با پیامدهای بالینی بدی همراه 
 هستند عبارتند از :
ورزش ، در اشتقاق های متعدد یا باقی ماندن ) در اوایل تست  GCE در TS  وجود تغییرات ایسکمیک ( نزول قطعه
 )45-55( علائم تا چند دقیقه پس از اتمام تست ورزش ؛
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 کاهش فشارخون ( به جای افزایش طبیعی فشارخون ) در حین انجام تست
 ) ecu rB دقیقه در پروتکل استاندارد 4عدم تحمل فعالیت ( برای مثال طول مدت فعالیت ورزشی کمتر از 
پایه آنها به قدری غیرطبیعی است که مانع تفسیر مناسب آن در طی تست ورزش می شود می  GCE بیمارانی کهدر 
توان تست ورزش استاندارد را با تصویربرداری از خونرسانی میوکارد با استفاده از مواد رادیونوکلئید یا با ارزیابی 
صورت ادغام تست ورزش با تصویربرداری عملکرد بطن چپ از طریق اکوکاردیوگرافی ، ادغام نمود در 
سد که بیشتر از حساسیت تست ورزش میر٪1۰تقریباً  DAC رادیونوکلئید ، میزان حساسیت تست برای تشخیص
 . است٪1۰ وارزشپیشبینیکنندگیآنتقریباً٪14استاندارد می باشد . میزان اختصاصی بودن این روش در حدود 
در تست ورزش همراه با تصویربرداری از خونرسانی میوکارد توسط مواد رادیونوکلئید ، بلافاصله قبل از خاتمه 
تتروفوزمین  ۰۰ m-سیستامیبی یا تکنسیوم ۰۰ m-، تکنسیوم 015-رادیواکتیو نظیر تالیوم نشانگر تست ورزش ، یک 
انگر رادیواکتیو متناسب با جریان خون شریان کرونر به صورت داخل وریدی تزریق می گردد . از آنجایی که ماده نش
در تمام میوکارد پخش می شود ، مناطقی از میوکارد که در طی ورزش ایسکمیک شده اند نسبت به مناطقی که 
ساعت بعد از  4خونرسانی آنها طبیعی می باشد ، مقدار کمتری از ماده رادیواکتیو را برداشت می کنند . در عرض 
م ، تقریبا ًتزریق تالیو
ان حداکثر تالیومتزریقیشدهدرسرتاسرمیوکاردتوزیعمجددیافتهاستودرنتیجهباعثپرشدگیمناطقیازمیوکاردکهدرزم٪15
فعالیت بدنی خون کمتری دریافت کرده بودند ، می شود . تکنسیوم سیستامیبی و تکنسیوم تتروفوزمین برخلاف 
ند. توزیع مجدد پیدا نمی کنند . وجود اختلال در خونرسانی در تالیوم به به مناطقی از میوکارد که ایسکمیک بوده ا
اثر فعالیت حین تست ورزش و شدت این اختلال در پیش آگهی بیمار اهمیت دارد . در مورد بیمارانی که تست 
(  خطروقایعقلبیبسیارکماست– DAC  بایابدون–خونرسانی میوکارد آنها در طی ورزش طبیعی بوده است 
. خطر وقایع قلبی  ،درحالیکهدربیمارانیکهتستخونرسانیمیوکاردآنهادرطیورزشمختلبودهاست) سال   رکمترازیکدرصدد
 72
 
تقریباً هفت درصد در سال می باشد و این خطر با شدت نقص موجود در خونرسانی میوکارد در ارتباط می باشد 
 )44-14(.
بطن چپ کاهش یافته و ممکن است باعث هنگامی که ایسکمی در اثر فعالیت حادث شود ، عملکرد کلی سیستولی 
(مثلاً بطن  SPBEG یا IRM بروز اختلال در حرکت جدار بطن شود . این تغییرات با اکوکاردیوگرافی دوبعدی ،
) قابل مشاهده هستند . شدت اختلال در حرکت جدار بطن با  AGUMنگاری با مواد رادیونوکلئید ، اسکن
 در ارتباط می باشد . و خطر وقایع قلبی در آینده DAC شدت
در بیمارانی که قادر به راه رفتن هستند ، تست ورزش نسبت به تست استرس دارویی ارجح می باشد . زیرا با 
استفاده از آن می توان اطلاعات فیزیولوژیک بیشتری به دست آورد . در بیمارانی که قادر به راه رفتن نیستند یا 
، تست استرس دارویی اطلاعات تشخیصی مشابهی را به دست می دهد اما توانایی فعالیت آنها محدود می باشد 
نمی توان در مورد توانایی فعالیت بیمار یا واکنش همودینامیک او در برابر فعالیت اظهار نظر کرد . معمولاً جهت 
ینوتروپیک انجام تست استرس دارویی ، یک داروی گشادکننده عروق (دی پیریدامول یا آدنوزین ) یا یک داروی ا
 وریدی (دوبوتامین ) تجویز می گردد .
دی پیریدامول یا آدنوزین ، جریان خون کرونر را در شرایین کرونری غیرمسدود بیشتر از شریانهای مسدود افزایش 
.  نمود مشخص میوکارد می دهند و این مسئله را می توان با تصویربرداری از خونرسانی
بی وجود نقایص برعکس،تزریقدوبوتامینقدرتانقباضیمیوکاردودرنتیجهنیازمیوکاردبهاکسیژنراافزایشمیدهدوبرایارزیا
یا  IRM  خونرسانی یا اختلالات حرکتی دیواره بطن به صورت موضعی در ترکیب با پرفیوژن اسکن رادیونوکلئوتید ،
 )44-54(تصویربرداری از طریق اکوکاردیوگرافی به کار می رود .
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برای تشخیص بیماری عروق کرونری استفاده می شود  )TCBE(  با تابش الکترونی TC  همانطور که قبلاً گفته شد از
وجود آترواسکلروز در عروق کرونر را ، که از نظر همودینامیک قابل توجه باشد  TC . عدم وجود کلسیفیکاسیون در
پیش گویی کننده خطر انفارکتوس میوکارد است . وجود  ، رد می کند . به علاوه وسعت کلسیفیکاسیون کرونر
کلسیفیکاسیون در عروق کرونر ، دال بر آترواسکلروز عروق کرونر است . هر چند با این روش ، نمی توان قطر 
تنگ مجرای کرونر را با توجه به وسعت کلسیفیکاسیون تخمین زد . با اضافه نمودن تزریق داخل وریدی ماده 
به  TC )ATC(  ممکن است جهت انجام آنژیوگرافی کرونری غیرتهاجمی با استفاده از TCDM  های حاجب ، دستگاه
کار روند تا علاوه بر مشخص نمودن کلسیفیکاسیون کرونری ، مشاهده تنگی های موجود در شرائین کرونری را 
 مل است .در حال تکا DAC  اسکن های جدید در شناسایی و درمان TC  امکانپذیر نمایند . نقش
با آزمون تهاجمی کاتتریزاسیون قلب و آنژیوگرافی کرونر می توان شدت و وسعت اختلال کرونر را مشاهده کرد . 
مشاهدات آناتومیک را باید با توجه به اطلاعات موجود در خصوص عملکرد قلب ( مثل تست ورزش ) تفسیر کرد 
یت فیزیولوژیک آن نیست . ممکن است برای نشان دادن . زیرا شدت آناتومیک تنگی کرونر لزوماً متناسب با اهم
در کت لب نیاز باشد . آنژیوگرافی  RFF  اهمیت عملکرد تنگی های کرونری با شدت بینابینی به انجام محاسبات
کرونر یک عمل تهاجمی است و با خطر کمی همراه است . با این وجود در بسیاری از بیماران مبتلا به آنژین فواید 
 )54-۰4(از مضرات آن است . آن بیش
 
 پس سرخرگ کرونری بای
پس سرخرگ مسدود فراهم  پس سرخرگ کرونری، مسیرهای جدیدی را برای عبور خون از اطراف یا بای بای
پس سرخرگ کرونری، یک عمل جراحی مهم برای تامین خون کافی برای عضلات قلب محسوب  کند. بای می
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های دیواره  پس، جراح بخشی از سیاهرگ ساق یا ران بیمار یا یکی از سرخرگ بایشود. برای انجام عمل جراحی  می
زند تا یک مسیر فرعی در اطراف  دارد و به سرخرگ کرونری مسدود شده پیوند می قفسه سینه یا بازوی وی را برمی
 گ کرونریپس سرخر یا بای )GBAC( پس سرخرگ کرونری گرفتگی ایجاد شود. به این عمل جراحی، پیوند بای
پس را به عنوان یک استراتژی تهاجمی درمان بیماری سرخرگ  شود. پزشکان ممکن است عمل بای گفته می )BAC(
کرونری بنا به دلایل مختلفی توصیه کنند: وقتیکه داروها و تغییرات سالم در شیوه زندگی به اندازه کافی برای 
اشند، وقتیکه انسدادها زیاد و وسیعند، یا وقتیکه یک بیماری پیشگیری از بروز آنژین شدید یا حمله قلبی کارساز نب
 .شوند ها از قبیل آنژیوپلاستی می مانند دیابت یا نارسایی قلبی باعث تاثیرکمتر سایر درمان
دهند. برای انجام این عمل جراحی باید استخوان جناغ شکافته شود تا  پس انجام می سالانه افراد زیادی عمل بای
-س قرار گیرد. در این عمل جراحی معمولاً لازم است که فرد در سراسر مدت عمل از دستگاه قلبقلب در دستر
کند، قلب وی متوقف شده و هیچ حرکتی  ریه استفاده نماید، یعنی در حالیکه جراح بر روی قلب بیمار کار می
  .ندارد
ه باشد تا خون کافی به عضلات های خودش نیاز داشت پس در سرخرگ ممکن است بیمار به بیش از یک عمل بای
دهنده شدت وخامت اوضاع نیست و موقعیت و وسعت انسدادها  پس شده نشان های بای قلبش برسد. تعداد سرخرگ
 )44-44( .باشند از اهمیت بیشتری برخوردار می
 نارسایی قلبی
أمین جریان خون کافی برای زمانی اتفاق می افتد که به دلیل اختلال عملکرد قلب قادر به ت سندرم نارسایی قلبی
 برآوردن احتیاجات متابولیک اعضا و بافت های بدن نیست ،
یا اختلال عملکرد قلب منجر به افزایش قابل توجه فشارهای پرشدگی قلبی می شود . در اکثر موارد ، اختلال 
لات ناهمگن متعددی عملکرد میوکارد باعث اختلال در پر شدن بطن و نیز اختلال در تخلیه بطن می شود . اختلا
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منجر به نارسایی قلب می شوند . کاردیومیوپاتی ایدیوپاتیک به صورت اختلال اولیه بافت میوکارد در غیاب هرگونه 
بیماری انسدادی ، دریچه ای یا سیستمیک تعریف می شود . اما از نظر بالینی ، اصطلاح کاردیومیوپاتی به اختلال 
 )54-۰4 (ای شناخته شده ژنتیکی ، قلبی ، یا سیستمیک اطلاق می گردد .عملکرد میوکارد در اثر بیماری ه
این کاردیومیوپاتی های ثانوی ممکن است علل مختلفی داشته باشد اما در ایالات متحده شایعترین علت آن بیماری 
بار های ایسکمیک قلب است . اختلال عملکرد ( دیس فونکسیون) بطنی همچنین ممکن است در نتیجه افزایش 
فشاری ( مثلاً در هیپرتانسیون عمومی طولانی مدت یا تنگی آئورت ) یا افزایش بار حجمی ( نارسایی آئورت یا 
آمیلوپیدوزیس) از علل  نظیر(  بیماریهاییکهباعثارتشاحوجایگزینیبافتطبیعیمیوکاردمیشوند رگورژیتاسیون میترال ) باشد
واند باعث کاردیومیوپاتی اتساعی شود و معتقدند علت آن آسیب نادر نارسایی قلب هستند . هموکروماتوزیس می ت
میتوکندری ها با واسطه ی آهن می باشد . بیماری های پریکارد ، نظیر پریکاردیت مزمن و تامپوناد پریکارد ، بدون 
آریتمی های  آنکه مستقیماً بر بافت میوکارد اثری داشته باشند می توانند باعث اختلال عملکرد قلب می شوند . تاکی
مزمن یا اختلال عملکرد قلب همراهند اما این اختلال اغلب برگشت پذیر است . به علاوه ، فرد مبتلا به اختلالات 
میوکارد یا اختلالات دریچه ای قلب اغلب با شروع یک آریتمی حاد دچار نارسایی قلبی می شود . در نهایت ، 
سیکوز) علل دارویی ( الکل ، دوکسوروبیسین) و مواد شیمیایی سمی اختلالات متابولیک ( کمبود تیامین ، تیروتوک
 )54-34((سرب ، کبالت) متعددی می توانند باعث اختلال عملکرد قلب شوند .
 انواع نارسایی قلب: 
را می توان به انواع نارسایی قلب با برون ده بالا در مقابل برون ده کم ، سمت چپ در مقابل سمت  نارسایی قلب
 و حاد در مقابل مزمن تقسیم بندی کرد . راست ،
نارسایی با برون ده بالا اختلال نادری است که می تواند ثانوی به کم خونی شدید ، شانت عروقی یا 
تیروتوکسیکوزیس اتفاق بیفتد . این نوع نارسایی زمانی رخ می دهد که قلب قادر به برآورده کردن افزایش 
محیطی علیرغم افزایش برون ده خود نیست . احتباس مایع یکی از اجزای شایع  غیرطبیعی نیاز متابولیک بافت های
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این سندرم است . نارسایی با برون ده پایین بسیار شایع تر از نارسایی با برون ده بالا است و مشخصه آن عبارت 
 است از پایین بودن برون ده قلب به ویژه در طی افزایش نیازهای متابولیک بدن .
لب ممکن است به طور غالب بطن چپ ( مثلاً در انفارکتوس قدامی وسیع قلب ) یا بطن راست را تحت نارسایی ق
تأثیر قرار دهد ( مثلاً در آمبولی ریوی حاد ) ، اما در بسیاری از بیماری ها ، کارکرد هر دو بطن مختل شده است ( 
فردی بدون داشتن هیچ گونه سابقه بیماری قلبی  نارسایی قلبی دوبطنی ) نارسایی قلبی حاد زمانی اتفاق می افتد که
، ناگهان به علت ضایعه حاد قلبی دچار نارسایی شود مثلاً در اثر انفارکتوس میوکارد ، میوکاردیت یا پارگی دریچه 
قلبی ، نارسایی قلبی مزمن به حالتی اشاره دارد که در آن علائم بیماری فرد در طی یک مدت زمان طولانی بروز 
اند و در اکثر موارد یک بیماری قلبی از قبل موجود بوده است . ولی ممکن است بیماری که به هر دلیل دچار  نموده
اختلال عملکرد قلب شده است در درازمدت از عهده برآوردن نیازهای بدن 
عاًدچارنارساییباشدوعلامتینداشتهباشدوآنگاهپسازیکضایعهحادمثلاًآریتمی،آنمی،پرفشاریخون،ایسکمییاعفونتسری برآمده
 . شود
)  FEVLشدت علایم نارسایی قلب ارتباط نزدیکی با معیارهای بالینی عملکرد قلب ( یعنی کسر جهشی بطن چپ (
در پیش آگهی بیمار اهمیت دارد . به عبارت دیگر به نظر می رسد که میزان فشارهای پرشدگی  FEVL ندارد ، البته
ای مهمتری برای تعیین وجود یا عدم وجود علایم باشند . نارسایی بطن نسبت به عملکرد خود میوکارد شاخص ه
کاهش یافته یا حفظ شده اتفاق بیفتد . اطلاعات جدید نشان می دهند  )FE( قلبی ممکن است در زمینه کسر جهشی
که هنگامی که از روش های حساس جهت بررسی عملکرد میوکارد استفاده می شود ( یعنی روش های 
رعت بافتی یا میزان کشش میوکارد ) هم اختلال در عملکرد سیستول و هم اختلال در عملکرد تصویربرداری س
فته باشد و چه طبیعی باشد ، عوامل مستعدکننده نارسایی کاهشیا  FE دیاستولی را نشان می دهند ( حتی زمانی که
کلیه ) مشابه هستند ، پیش آگهی  قلبی ( نظیر افزایش فشارخون ، سن بالا ، بیماری شریان کرونر، اختلال عملکرد
فایده  FE  بیمار مشابه هستند ، ولی علیرغم همه ی این تشابهات ، درمان های طبی که در نارسایی قلبی با کاهش
 )44-54(حفظ شده ، نشان نداده اند . FE  شان اثبات شده ، کارایی مشابهی در نارسایی قلبی با
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 ادم حاد ریه 
بیماران مبتلا به حمله حاد خیز ریوی باید بر بهبود اکسیژن رسانی و تثبیت وضعیت  اولین اقدام درمانی برای
همودینامیک بیمار متمرکز باشند . در این بیماران اغلب افزایش شدید فشارخون ، ایسکمی قلبی و بدتر شدن 
یژن و تجویز وریدی یک نارسایی میترال از علل سهیم درایجاد خیز ریوی هستند . درمان استاندارد شامل تجویز اکس
دیورتیک قوس هنله است . نیتروگلیسیرین زیرزبانی یا وریدی از طریق اتساع وریدها به کاهش پیش بار کمک 
نموده و می تواند باعث تخفیف علائم اختلال عملکرد ایسکمیک یا غیر ایسکمیک بطن شود . مورفین داخل 
اثرات مهار تنفسی ، مصرف آن باید با احتیاط صورت گیرد . در  وریدی نیز دارای اثرات مشابهی است ، اما به دلیل
بیماران با فشار خون بالای اورژانس ، پرفشاری خون شدید یا نارسایی احتقانی قلب مرتبط با رگورژیتاسیون آئورت 
 ر مفید باشد .یا میترال ، استفاده از یک گشادکننده عروق شریانی نظیر نیتروپروساید می تواند در کاهش پس بار بسیا
برای ارزیابی پاسخ بیمار به درمان باید میزان فشارخون ، ضربان قلب ، درصد اشباع اکسیژن و خونرسانی به اعضاء 
 )44-54 (محیطی به کرات اندازه گیری شود .
استفاده از ونتیلاسیون مکانیکی برای بیماران مبتلا به هیپوکسی یا اسیدوز تنفسی مداوم ، ضروری است . 
تتریزاسیون شریان ریوی برای ثبت فشارهای پرشدگی بطن ، برون ده قلب و مقاومت عروق محیطی و پایش کا
پاسخ به درمان مفید است ، گرچه پایش (مانیتورینگ ) خیلی دقیق با بهبود نتایج بیمار همراه نبوده است . در موارد 
ز داروهای اینوتروپیک یا تلمبه بالون دار داخل خیز ریوی مقاوم به درمان یا هیپرتانسیون سیستمیک ، استفاده ا
 آئورت یا وسیله کمکی بطنی ممکن است ضروری پیدا کند .
  نارسایی قلب با کسر جهشی حفظ شده 
اختلال در شل شدن بطن چپ و یا افزایش سفتی بطن چپ ، باعث اختلال در پر شدن بطن شده و ممکن است در 
چپ و فشار وریدهای ریوی نیز سهیم باشد . اختلال در پر شدن قلب در طی افزایش فشار بطن چپ ، فشار دهلیز 
دیاستول در اکثر بیماران مبتلا به کاهش عملکرد بطن چپ ، باعث ایجاد علایم نارسایی قلب می شود .هر چند ، 
 نارسایی نارسایی قلبیطبیعی یا تقریباً طبیعی هستند . به این نوع  FE  برخی بیماران ، مبتلا به نارسایی قلب ، دارای
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 که میدهند جدیدنشان تصویربرداری شد،تکنیکهای گفته فصل قبلاًدرهمین که همانگونه.  میگویند قلب دیاستولی
کثر بیماران مبتلا به نارسایی دیاستولی قلب یک جزء اختلال عملکرد سیستولی نیز دارند . لذا امروزه در مورد این ا
 حفظ شده استفاده می شود . FE  نارسایی قلب بابیماران بیشتر از اصطلاح 
سال وجود دارد . اما  54سال و تقریباً در تمام افراد بالای  54اختلال در سل شدن بطن چپ در اکثر بیماران بالای 
اکثر این افراد نارسایی قلب ندارند . لذا فقط اختلال در شل شدن بطن چپ در غیاب سایر علل مستعدکننده ، برای 
 )5۰-۰4(اد نارسایی قلبی کافی نمی باشد .ایج
در بیماران مبتلا به انواع بیماری های قلبی عروقی ، اختلال در شل شدن بطن چپ در سنین پایین تر از آنچه انتظار 
آن می رود ، ظاهر می گردد . تا این لحظه ، هیچ دارویی که بتواند به طور اختصاصی باعث درمان اختلال در شل 
شود وجود ندارد . آگونیست های گیرنده بتا (دویوتامین ) و مهارکننده های فسفودی استراز  شدن بطن چپ
(میلرینون) باعث بهبود قابل توجه در شل شدن بطن چپ می شوند ، ولی این داروها همچنین مستقیماً باعث 
مدت یا بتابلوکرها به افزایش قدرت انقباضی و تقویت چرخه کلسیم در میوسیت ها ، می شوند . درمان طولانی 
طور موازی با بهبود عملکرد سیستولی و دیاستولی همراه است ، با این وجود هر دو اینها ( عملکرد سیستولی و 
دیاستولی ) در مراحل اولیه ی درمان با داروهای بتابلوکر در واقع بدتر خواهند شد . گرچه مسدود کننده های کانال 
دیاستولیک پیشنهاد شده اند ، شواهد اندکی در مورد فواید مصرف این داروها به  کلسیم به عنوان درمان اختلالات
این منظور ، وجود دارد . علاوه بر این ، از آنجایی که ورود کلسیم به داخل میوسیت های قلب ( از طریق کانال 
مسدود کننده های کانال ) فقط در طی سیستول اتفاق می افتد ، از نظر تئوری نیز استفاده از  L های کلسیمی نوع
های کلسیم در درمان اختلال عملکرد دیاستولی پایه محکمی ندارد . به طور کلی ، تمام درمان هایی که باعث بهبود 
عملکرد سیستولی می شوند ، عملکرد دیاستولی یا حداقل فشارهای پرشدگی دیاستولی را نیز بهبود می بخشند . 
بار حجمی افزاش یافته و درمان سفت و سخت پرفشاری خون اصول درمان  استفاده از دیورتیک ها برای کنترل
 )5۰-5۰ (برای این حالت را تشکیل می دهند .
 درمان به روش همسان سازی مجدد 
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 نارسایی مبتلابه دربیماران شایعی میشود،عارضه ترمشخص طولانی  SRQ  صورت تأخیر در هدایت بین بطنی که به
)  پیسمیکر( نضربانساز گذاشت.  است همراه بدی درازمدت آگهی وپیش فعالیت ظرفیت وباکاهش است قلبی
لبی و کسر جهشی ق برونده میشودوبابهبود تربطن طبیعی انقباض مجددموجب بادرمانبهروشهمزمانسازی دردوبطن
داشته بطن چپ همراه می باشد . به علاوه ، این روش ممکن است دارای آثار مفیدی بر روی تغییر شکل بطن چپ 
باشد ، زیرا باعث کاهش حجم بطن چپ ، توده بطن چپ و شدت نارسایی میترال می شود . معنای بالینی این 
تغییرات همودینامیک و ساختمانی ، بهبود مدت زمان فعالیت بدنی ، ظرفیت عملکردی و کیفیت زندگی است . 
 عمل این که بیمارانی٪13ود ، متأسفانه تا گذاشتن ضربان ساز در دو بطن باعث کاهش میزان مرگ و میر نیز می ش
یمارانی حاضرمعمولاًدرب درحال درمان بنابراین،این.  نمیدهند نشان درمان این به مطلوبی میشودپاسخ انجام آنها روی
هستند و علیرغم درمان دارویی مطلوب ،  SRQ انجام می شود که دچار نارسایی شدید قلب و پهن شدن کمپلکس
علامتدار هستند . مطالعات زیادی در حال انجام است تا بیمارانی را که بیشترین منفعت را از این عمل می همچنان 
برند مشخص کنند . در حال حاضر تلاش ها بر اندازه گیری کمی عدم همزمانی مکانیکی با استفاده از روش های 
) ، آنالیز  IRM (اکوکاردیوگرافی یا n ia r tS تصویر نگاری جدیدتر شامل تصویربرداری داپلر بافتی و تصویربرداری
ضخامت دیواره توسط توموگرافی رایانه ای و تصویربرداری مرحله ای با استفاده از سنتی گرافی هسته ای ، متمرکز 
 )4۰-4۰(شده است .
  
 مکانیسم های جبرانی
یاتی بدن از یک سری در صورت بروز نقص در عملکرد میوکارد قلب برای حفظ جریان خون کافی به اعضاء ح
–مکانیسم های جبرانی خاص استفاده می کند که شامل تغییر حجم و فشار بطن چپ از طریق مکانیسم فرانک 
 . میباشد هورمونی عصبی سیستم وفعالسازی بطن استارلینگ،تغییرشکل
در یک قلب طبیعی ، برون ده قلب از طریق افزایش حجم ضربه ای یا تعداد ضربان قلب افزایش می یابد . حجم 
ضربه ای به حالت انقباضی میوکارد ، میزان پر شدن بطن چپ ( پیش بار ) و مقاومت در مقابل خروج خون از بطن 
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ورت طبیعی بودن قدرت انقباضی و مقاومت استارلینگ در ص-چپ (پس بار ) بستگی دارد . براساس قانون فرانک
در برابر خروج خون ، با افزایش مختصر فشار بطن چپ ، حجم ضربه ای افزایش می یابد . در قلب نارسا که 
قدرت انقباضی کاهش یافته برای رسیدن به همان اندازه افزایش در حجم ضربه ای لازم است فشارهای پر شدن 
می رسد ، فشار هیدرواستاتیک  15-55 gHmm گامی که فشار دیاستولیک بطن چپ بهافزایش بیشتری پیدا کنند . هن
مویرگ های ریوی بیشتر از فشار انکوتیک مویرگ های ریوی شده و خیز ریوی ممکن است ایجاد شود کاهش 
 شوند .قدرت انقباضی میوکارد و نیز افزایش سفتی بطن چپ با مکانیسم های مشابه قادرند باعث ایجاد خیز ریوی 
قلب نارسا ممکن است دچار تغییراتی در اندازه و شکل با جرم بطن چپ شود تا بتواند جریان خون را در حد کافی 
حفظ کند . به این فرایند تغییر شکل گفته می شود . این پدیده در پاسخ به از دست رفتن سلول های عضلانی مثلاً 
ثلاً در نارسایی آئورت یا میترال) رخ می دهد . اولین واکنش معمولاً انفارکتوس قلبی ، با افزایش بار همودینامیک ( م
عبارت است از هیپرتروفی میوسیت های زنده . اگر افزایش عمدتاً به صورت افزایش طول سلول باشد ، در این 
یا  صورت اتساع بطن عمده ترین یافته در تغییر شکل بطن خواهد بود ( این حالت معمولاً در اضافه بار حجمی
انفارکتوس میوکارد رخ می دهد ) این الگوی خارج ای مرکزی (اکسنتریک ) تغییر شکل بطن ، برون ده قلبی را در 
حد طبیعی حفظ می نماید ولی به بهای آنکه استرس جدار بطن افزایش خواهد یافت . اگر افزایش عمدتاً به صورت 
ار فشاری رخ می دهد ) ، قلب تمایل دارد تا با حفظ حجم افزایش پهنای میوسیت ها باشد (همانگونه که در اضافه ب
نامیده می شود و با  c i lnecnocحفره بطن ، ضخیم شود . این فرم از تغییر شکل معمولاً هیپرتروفی هم مرکز
افزودن بر فشار پرشدن بطن باعث کاهش میزان استرس جدا ، بطن می شود . اما ، اگر میزان هیپرتروفی بطن برای 
نگاه داشتن استرس جدار بطن کافی نباشد ، یک سیکل معیوب شروع می شود . به طوری که ، کشش بیش طبیعی 
از حد میوسیت ها باعث تشدید مرگ سلولی ، اتساع بطنی ، ایجاد حفره بطنی کروی و در نهایت افزایش مجدد 
 )510-۰۰(فشار استرس بر دیواره ی قلب می شود .
.  هورمونیاست–اندازه ای به دلیل فعال شدن سیستم های متعددی عصبی شروع این تغییرات مکانیکی تا 
) و افزایش حجم داخل  I I تولیدآنژیوتانسین ازطریق(  شریانها انقباض باایجاد آلدسترون -آنژیوتاسین–سیستمرنین
همچنین ، عروقی ( از طریق احتباس آب و سدیم ) باعث کمک به حفظ برون ده قلبی و خونرسانی بافتی می شود . 
 63
 
ترشح وازوپرسین در خون باعث افزایش بازجذب آب از کلیه ها می شود . شبکه عصبی سمپاتیک نیز با افزایش 
 تونوس شریان ها و افزایش قدرت انقباضی و تعداد ضربان قلب ، باعث بهبود خونرسانی بافتی می شود .
، دارای آثار مخربی نیز هست نظیر افزایش  اما فعال شدن این سیستمها علاوه بر اثرات جبرانی در کوتاه مدت
فشارهای پرشدگی بطن کاهش حجم ضربه ای ثانوی به افزایش مقاومت عروق ، محیطی و ایجاد هیپرتروفی بطن و 
تغییر شکل بطن چپ وجود چنین تغییرات زیان باری است که منجر به بروز شکایت و نشانه های نارسایی قلبی 
 رمان می شود .احتقانی و نیاز به شروع د
سلول های میوکارد در واجهه با این آثار و در پاسخ به افزایش فشارهای پر شدن بطنی ، پپتید ناتریورتیک دهلیزی و 
را آزاد می کنند نشان داده شده که غلظت پلاسمای هر دوی این هورمونها در بیماران  )PNB( پپتید ناتریورتیک مغزی
یابد ، ثابت شده است که اندازه گیری مقدار سرمی پپتید ناتریورتیک  مبتلا به نارسایی قلبی افزایش می
با پیش سازهای آن در تشخیص بالینی نارسایی قلبی مفید است . اگرچه پپتیدهای ناتریورتیک درونزاد  )PNB(  مغزی
سته ناشی از موجب ترشح آب و نمک توسط کلیه ها و اتساع شریانی می گردند ، اما در بازگرداندن تغییرات ناخوا
 )410-310(. غیرمؤثرمیباشند نسبتاً سمپاتیک عصبی آنژیوتانسینوسیستم–سیستمهای رنین 
 
 ارزیابی بیماران مبتلا به نارسایی قلبی 
شرح حال و معاینه فیزیکی ، اساسی ترین راه های تشخیص نارسایی قلبی و تعیین علت زمینه ای و آشکارساز آن 
است که به دلیل افزایش فشار  aenepsyo اصلی نارسایی بطن چپ ، تنگی نفسهستند . یکی از تظاهرات 
وریدهای پولمونری پدید می آید . در نارسایی مزمن قلبی ، ابتدا تنگی نفس هنگام فعالیت بروز می کند اما به 
رازکش تدریج پیشرفت کرده و می تواند در حالت استراحت نیز بروز کند . تنگی نفس اغلب قلبی در حالت د
تشدید می شود (ارتوپنه) زیرا بازگشت خون وریدی فشار وریدهای ریوی را بیشتر افزایش می دهد . تنگی نفس 
چند ساعت پس از خوابیدن بروز می کند که احتمالاً ناشی از توزیع مجدد خیز است . در  DNP حمله ای شبانه
طبیعی باشند ، جریان خون عضلات در حال  صورتی که برون ده قلب پایین باشد ، ولی فشارهای پرشدگی بطن
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فعالیت کاهش یافته و بیمار عمدتاً از خستگی شکایت دارد . در بعضی موارد ، نارسایی قلبی به تدریج پیش می رود 
و بیمار بدون آنکه بداند فعالیت های روزانه خود را کاهش می دهد . بنابراین در شرح حال تنها شکایات بیمار 
) نیز ارزیابی شود . بسیاری  y t icapac no i tcnu f ه باید میزان فعالیت روزانه او ( ظرفیت کاریمطرح نیست بلک
از بیماران دچار خیز محیطی هستند که در اندام های تحتانی ایجاد می شود . این خیز معمولاً در طول روز تشدید 





 برای نارسایی قلبی )AHYN( تقسیم بندی انجمن قلب نیویورک
 علائم بیمار کلاس
 (خفیف ) I
هیچگونه محدودیتی در فعالیت بدنی وجود ندارد و 
فعالیت معمولی باعث خستگی بیش از حد ، تپش قلب 
 یا تنگی نفس نمی گردد .
 )خفیف(  I I
حالت استراحت محدودیت اندک در فعالیت بدنی ، در 
احساس ناراحتی وجود ندارد اما فعالیت های بدنی 
معمولی منجر به خستگی ، تپش قلب ، یا تنگی نفس 
 می شود .
 ( متوسط) I I I
محدودیت قابل توجه در فعالیت بدنی . در حالت 



















 آسیب است وممکن شده کشیده وشکم ران نواحی قلب،خیزتا مدت شدیدوطولانی نارسایی به مبتلا دربیماران
 . ندارد قلبی علت خیزمحیطی اغلب که است این دارد اهمیت که آنچه.  ایجادشود
ا های کمتر از معمول هم باعث خستگی ، تپش قلب ی
 تنگی نفس می شود .
 ( شدید ) V I
انجام هرگونه فعالیت بدنی با احساس ناراحتی همراه 
خواهد بود . علائم نارسایی قلبی در حال استراحت 
وجود دارد و انجام هرگونه فعالیت فیزیکی این 
 احساس ناراحتی را بدتر می کند .
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منظور جبران برون ده پایین  هورمونیاستکهبه–بسیاری از یافته های فیزیکی نارسایی قلب مربوط به تغییرات عصبی 
قلب وارد عمل شده اند . افزایش تعداد ضربانات قلبی ممکن است به دلیل افزایش فعالیت سمپاتیک ایجاد شده 
باشد و ضعیف شدن نبض شریانی می تواند ثانویه به انقباض عروق محیطی و کاهش حجم ضربه ای باشد . در 
ن امکان وجود دارد که هنگام سمع ریه ، صداهای کراکل ( خش صورت افزایش فشارهای پرشدگی بطن چپ ، ای
خش ) به گوش برسد . افزایش فشارهای پرشدگی بطن راست باعث اتساع وریدهای گردن می شود . در صورتی 
که احتقان کبد هم وجود داشته باشد ، فشار محکم روی ناحیه یک چهارم فوقانی راست شکم ( محل قرارگیری 
د برجستگی عروق ژوگولار می شود ( ریفلاکس کبدی ژوگولار ) . در لمس قفسه سینه در محل کبد) باعث تشدی
یا گالوپ  )3S( قرارگیری قلب ممکن است بزرگی بطن چپ مشخص گردد . صدای سوم قلب در ابتدای دیاستول
اشی از تخلیه سریع ابتدای دیاستولی به نفع افزایش فشار دهلیز و افزایش سفتی حفره بطن می باشد . این صدا ن
می تواند از منشأ بطن راست با بطن چپ باشد .  3S خون از دهلیز به بطن سفت و با پذیرش کم می باشد . صدای
نشان دهنده ی افزایش سهم دهلیز در پر شدن بطن چپ می باشد . اما برای نارسایی قلب  )4S( صدای چهارم قلب
اسیون تریکوسپید و میترال در نارسایی قلب شایع است که اختصاصی نیست . شنیده شدن سوفل های رگورژیت
ممکن است طی یک ضایعه حاد تشدید شوند . همان طور که قبلاً گفته شد خیز محیطی از علائم شایع نارسایی 
است که در نتیجه افزایش فشار وریدی و یا احتباس آب و سدیم رخ می دهد . در بیماران زمین گیر ، خیز بیشتر در 
 )500-410(باسن وجود دارد . اطراف
به تعیین علت احتمالی نارسایی ، مثل سکته  GCE  نیست ، اما GCE نارسایی احتقانی قلبی دارای علائم اختصاصی در
قلبی قبلی ، هیپرتروفی بطن چپ یا آریتمی های پراهمیت کمک می کند . رادیوگرافی قفسه 
ساعت پس از درمان نارسایی  44تا  45ان می دهد . با یک تأخیر بزرگیحفرههایقلبونشانههایاحتقانریویرانش صدری
قلب و بهبود علایم بالینی ، نشانه های نارسایی در عکس ریه از بین می رود . بعضی ترکیبات شیمیایی خون در 
بد . می یا آنژیوتانسینواحتباسآب،کاهش–نارسایی قلبی تغییر می کنند . غلظت سدیم سرم به علت فعالت شبکه رنین 
استفاده از دیورتیک های قوی تقریباً همیشه تا حدی مسئول ایجاد هیپرناترمی هستند . عملکرد کلیه ممکن است 
مختل شود که می تواند ثانویه به بیماری خود کلیه و یا کاهش خونرسانی در اثر انقباض شریان کلیه و کاهش برون 
 04
 
شایع است و ممکن است باعث افزایش آنزیم های کبدی ده قلب باشد . در نارسایی بطن راست ، احتقان کبدی 
 شود .
از آنجا که بیشتر علائم و نشانه های نارسایی قلبی در بیماری های ریوی نیز دیده می شوند ، افتراق این دو بیماری 
 کار چندان ساده ای نیست . اغلب توصیه می شود ابتدا درمان هر دو نوع علت ریوی و قلبی انجام می شود تا
آزمون های تکمیلی بعدی انجام شود . اکوکاردیوگرافی وسیله اصلی در تشخیص بیماران مشکوک به نارسایی قلب 
می باشد . اکوکاردیوگرافی روشی سریع ، بی خطر و قابل حمل بوده و امکان بررسی غیرتهاجمی اندازه حفرات 
های راست و چپ و تعیین میزان حجم قلب ، عملکرد سیستولی ، عملکرد دریچه ها ، فشارهای پرشدگی بطن 
ضربه ای یا برون ده قلبی را فراهم می نماید . در اکثر بیماران ، تغییر اندازه قلب ، ضخامت جدار بطن ها و عملکرد 
، اطلاعات عینی و تکمیلی در  PNB  آنها در نحوه درمان این بیماران اهمیت دارد . سنجش سریع غلظت پلاسمایی
که در تشخیص نارسایی قلبی در بیماران مبتلا به تنگی نفس راهگشا می باشد . مطالعات بالینی اختیار می گذارد 
در بیماران مبتلا به اختلال عملکرد علامت دار بطن چپ یا بطن راست  PNB نشان داده اند ، که سطوح پلاسمایی
یعی هستند . متأسفانه ، محدوده نسبتاً افزایش می یابند اما در بیماران مبتلا به تنگی نفس غیر قلبی ، معمولاً طب
وسیعی از مقادیر بینابینی وجود دارند که در آنها این تست کارایی نداشته و مفید نخواهد بود . افزایش سن و اختلال 
 اندکی افزایش یافته باشد . PNB  عملکرد کلیه ها نیز استفاده از این تست را محدود می کنند ، به ویژه اگر غلظت
مهم دیگر قابل ذکر آنکه ، خیز ریوی ممکن است ثانویه به علل غیرقلبی مانند عفونت خون ( سپسیس) ،  نکته ی
انواع خاصی از عفونت های ریوی ، مسمومیت دارویی یا آسیب نورولوژیک باشد . وجه تمایز این سندرم که 
ی قلب ، پایین یا طبیعی بودن فشار نام دارد از خیز ریوی ناشی از نارسای SDRA سندرم زجر تنفسی بزرگسالان یا
گوه ای مویرگ ریوی است . فشار گوه ای را می توان به روش غیزتهاجمی و با استفاده از سرعت های پرشدگی 
 )500-410(بطنی و سرعت های آنولوس میترال در اکوکاردیوگرافی معمولی یا تکنیک های داپلر بافتی ، تخمین زد .
بر نارسایی احتقانی قلب ، در سایر بیماری ها نیز اتفاق بیفتد . بیماری کلیوی به ویژه خیز محیطی می تواند علاوه 






درجاتمختلف به آن مبتلا هستند.  های روانی است که تعداد زیادی از افراد به ترین بیماری افسردگی یکی از شایع
برخلاف تصور اکثر افراد افسردگی یک حالت گذرا نیست و بهآسانی نمی توان از دست آن راحت شد. این بیماری 
کند و به صورت مشکلات جسمانی و روانی  یک اختلال اساسی است که هم روان و همجسم انسان را درگیر می
گذارد به طوریکه  های روزانه نیز تأثیر می نامند. این بیماری در فعالیت یکند که به غلطبیماری روحی م بروز می
کند که زندگی کردن دیگر ارزش ندارد و بیهوده است. خیلی ازمتخصصان بهداشت  شخص در ذهن خود فکر می
نی مدت روان عقیده دارند که بیماری افسردگی همچون بیماری دیابت و فشار خونمزمن بوده و نیاز به درمان طولا
کند. تشخیص و درمان افسردگی باعث کوتاه شدن  دارد. معمولاً افسردگی چند دوره است که هر چندزمانی عود می
طول درمان شده و با توجهبه بازگشت بیمار به زندگی و فعالیت عادت از نظر اقتصادی نیز برای جامعه مفید است 
 )500-300ضررهای غیر قابل جبرانی پدیدآورد. (ودر صورت عدم تشخیص برای خانواده و جامعه ممکن است 
گذارد. تحقیقاتی که در کشور آمریکا انجام گرفته نشان  افسردگی کلینیکی روی خلق، ذهن، جسم و رفتار تاثیر می
” کند و تقریبا میلیون نفر یعنی از هر ده نفر فرد بالغ یک نفر در سال افسردگی را تجربه می ۰0دهد که حدود  می
 14تواند علائم این بیماری را تا حدود  نمایند. درمان می ز این افراد کمک مورد نیاز خود را دریافت نمیدوسوم ا
شود  هایی می درصد کاهش دهد اما اغلب به دلیل عدم تشخیص این بیماری، افسردگی ادامه یافته و منجر به ناراحتی
بیماری فراگیر و فلج کننده است که هم روی  باشد. افسردگی یک که درصورت تشخیص به موقع قابل احتراز می
 گذارد ولی میزان شیوع آن در زنان تقریبا دو برابر مردان است.  زنان و هم مردان تاثیر می
شود. بسیاری از افراد تنها بعضی از علائم افسردگی را دارند و از نقطه  به یک شکل افسرده نمی” هیچ دو نفری دقیقا
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های محدود زمانی رخ  گر متفاوت هستند. برای بعضی از افراد علائم افسردگی در دورهنظر شدت و تداوم با یکدی
ها درمانی انجام نشود، این مشکل برای مدتهای  دهد. افراد دیگری نیز هستند که چنانچه برای علائم افسردگی آن می
ز نظر بالینی افسرده است، به ماند. داشتن بعضی از علائم افسردگی به معنای آن نیست که شخص ا طولانی باقی می
عنوان مثال احساس غم و اندوه و درماندگی و عدم علاقه به انجام فعالیتهای روزمره برای شخصی که یکی از 
عزیزان خود را از دست داده امری غیرعادی نیست، تنها زمانی که این علائم برای یک مدت طولانی که معمول 
وان فکر کرد که ممکن است غم و اندوه منجر به بیماری افسردگی شده باشد. به ت چنین شرایطی نباشد ادامه یابد، می
همین ترتیب فشارهای بالقوه ناشی از اخراج از کار، کارهای سنگین و طاقت فرسا و یا مشکلات خانوادگی و مالی 
ی بخشی از ممکن است موجب تحریک پذیری و افسردگی شود. بطور کلی چنین احساساتی به سادگ” نیز احتمالا
تجربه انسانی است اما زمانی که اینگونه احساسات شدت و تداوم یابد و باعث شود که فرد دیگر نتواند وظایف 
 )400-400خود را بطور معمول انجام دهد، آنوقت حالت موقتی ممکن است منجر به یک بیماری کلینیکی شود. (
 شیوع افسردگی
د. مقاله اولبهپژوهشهایانجامشدهدرموردشیوعافسردگیدرایران درجستجوهایبهعملآمده، دومقالهمرورییافتش
هجریشمسیمیپردازدمقاله دومبهاپیدمیولوژیاختلالاتافسردگیاساسیاختصاصدارد. این 4530تا5430بینسالهای
میلادیاستونشانمیدهدکهشیوعاختلالاتافسردگیاساسی  4115مقالهمروری، شاملکلیهمطالعاتمنتشرهتاپایانسال
 برابربیشترگزارششدهاست. 0/5۰درصدبودهاستکهاحتمالوجودآن درزنان 55ردکلیدرایرانطبقبرآو
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گیری شدهبودند. ازآزمونهایبک، زونگ، پرسشنامهافسردگیکودکانو  فیروزکوهبودهاستکههردوبااستفادهازآزمونبکاندازه




دگیهای افسر انواع بیماری
ها را که در زیر  در افسردگی اساسی، افسردگی کلینیکی و یا یک قطبی، فرد تمام علائم افسردگی و یا بعضی از آن
های بیماری  باشد. دوره فهرست شده است برای مدت حداقل دو هفته و اغلب برای چند ماه و یا بیشتر دارا می
  تواند یک، دو و یا چندین بار در طول زندگی رخ دهد. می
شود و حداقل برای مدت دو سال تداوم دارد. افراد مبتلا  همین علائم با شدت کمتری دیده می 0در افسردگی خوئی
رسد یک  به این بیماری شور و رغبتی به زندگی ندارند و یک زندگی خالی از شادی و خسته کننده را که به نظر می
کنند.  اساسی را نیز تجربه می 5هایی از افسردگی ین دورهها همچن دهند. آن هاست ادامه می پیآمد طبیعی شخصیت آن
 )450-550(
های بیماری افسردگی متداول نیست. این بیماری با علائم مخرب  مانیا یا اختلال دو قطبی مانند دیگر شکل
وجدآمیز و  فعال، پرحرف،” های مانیک، افراد غالبا با حالت مانیا همراه است. در دوره” های افسردگی و متناوبا سیکل
شوند.  کنند و درگیر روابط غیر متعارف جنسی می گردند و بدون احساس مسئولیت پول خرج می تحریک پذیر می
های  با دوره” شود، متناوبا ) نامیده می3تر این حالت که هایپو مانیا ( کم شیدائی در بعضی از افراد شکل خفیف
زنان و مردان بطور مساوی نسبت به اختلالات دو قطبی افسردگی همراه است. بر خلاف سایر اختلالات خلقی 
های بیشتری از افسردگی را  حساس و شکننده هستند. اگر چه زنانی که مبتلا به اختلال دو قطبی هستند دوره
 )450-550کنند. ( و یا کم شیدائی (هیپومانیا)را تجربه می 0های شیدائی (مانیا) گذرانند و کمتر دوره می
                                                          






اگر حداقل سه تا پنج مورد از علائم زیر در فردی در مدت بیش از دو هفته (در مورد مانیا یک هفته ) دیده شود و 
یا اینکه این علائم اختلالی در کار و یا زندگی خانوادگی فرد ایجاد نماید، در آن صورت به یک ارزیابی کلی 
کنند ممکن است این علائم دیده نشود. شدت  تجربه می تشخیصی نیاز است. البته در تمام افرادی که افسردگی را
 )330-450این علائم نیز در افراد متفاوت است. (
علل افسردگی
 عوامل ژنتیکی
رود که  شده، وجود دارد و احتمال می ها این بیماری دیده می خطر ابتلا به افسردگی در افرادی که در خانواده آن
ها  پذیری را به ارث برده باشند. البته این خطر برای افرادی که در خانواده آنها از نظر بیولوژیکی این آسیب  آن
ها این  اختلال دو قطبی دیده شده بیشتر است. این بدان منظور نیست که تمام افرادی که در تاریخچه خانوادگی آن
دی که در تاریخچه آن افسردگی اساسی ممکن است در افرا 4بیماری دیده شده، دچار افسردگی شوند. علاوه بر
ها این بیماری دیده نشده است نیز رخ دهد. به این ترتیب باید عوامل مختلف دیگری را نیز از قبیل  خانوادگی آن
توانند در بروز افسردگی دخالت داشته باشند در  مواد بیوشیمیایی، فشارهای محیطی و عوامل روانی اجتماعی که می
 )330-450(نظر گرفت. 
 اییعوامل بیوشیمی
دهند که اختلال ترکیبات شیمیایی مغز یک عامل مهم در اختلالات افسردگی است به عنوان مثال  شواهد نشان می
های  ها یعنی انتقال دهنده در ترکیبات شیمیایی مغز آن” افرادی که دچار بیماری افسردگی اساسی هستند. معمولا




که از نظر بیوشیمیایی در این مساله دخالت دارند، شود. علاوه بر آن الگوهای خراب  عصبی بی نظمی پیدا می
 در افرادی که دچار اختلالات افسردگی هستند با یکدیگر متفاوت است. ” معمولا
ها حالتهای خلقی را  تواند باعث کاهش و یا افزایش افسردگی شوند و بعضی از هورمون تجویز برخی از داروها می
ناخته نشده است، این است که آیا اختلالات بیوشیمیایی که منجر به افسردگی ای که هنوز ش دهند اما مساله تغییر می
شود، یک عامل ژنتیکی است و یا یک مساله ثانوی است که در اثر فشار، ضربه، بیماری جنسی و یا برخی از  می
 )330-450(آید.  شرایط دیگر محیطی بوجود می
فشارهای محیطی و دیگر فشارها
یا چیز ارزشمند، داشتن مشکل ارتباطی با دیگران، مشکلات مالی و یا یک تغییر عمده در از دست دادن یک شخص 
توانند در بروز بیماری افسردگی نقش داشته باشند. بعضی از اوقات بروز افسردگی همراه با  الگو زندگی همگی می
ردگی مشکل سوء مصرف مواد ( شود، به علاوه در حدود یک سوم از افراد مبتلا به افس یک بیماری مزمن و حاد می
 )330-450(اعتیاد ) را نیز دارند.
 عوامل اجتماعی و روانی
افرادی که دارای خصوصیات خاصی از قبیل افکار بدبینانه، عزت نفس پائین، نداشتن احساس کنترل کافی در مورد 
گیرند. این حالات  رویدادهای زندگی و گرایش به نگرانی زیاد هستند، بیشتر در معرض ابتلاء به افسردگی قرار می
ها به منظور بهبودی را  اقداماتی جهت مبارزه با آن زا و یا تلاش در انجام ممکن است اثر بروز رویدادهای تنش
 تشدید نمایند. 
دهی این خصوصیات نقش داشته باشد. به  انتظارات مربوط به دوران رشد و یا نقش جنسی ممکن است در شکل
گیرد. برخی کارشناسان بر این باورند که  در دوران کودکی و بلوغ شکل می” رسد که الگو منفی نگری معمولا نظر می
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احتمالا به عنوان عاملی در افزایش میزان تواند موجب بروز اینگونه خصوصیات شده و  تربیت سنتی دختران می
 )330-450(بالاتر از افسردگی در زنان ( در مقایسه با مردان ) موثر بوده باشد. 
اضطراب
طور کلى اضطراب یک  اضطراب شامل احساس عدم اطمینان، درماندگى و برانگیختگى فیزیولوژیکى است. به
اپسى است که با یک یا چند حس جسمى مانند احساس خالى احساس منتشر، بسیار ناخوشایند و اغلب مبهم دلو
 شدن سر دل، تنگى قفسه سینه، طپش قلب، تعریق، سردرد و غیره همراه است. 
درآمد  دهد که اضطراب در مردها، طبقات اقتصادى مرفه و جوانان کمتر است و در زنان، افراد کم ها نشان می بررسی
 )140-430باشد. ( و سالمندان بیشتر شایع می
 
 اضطراب در کودکان و نوجوانان
بسیارى از کودکان هنگام قرارگیرى در وضعیت جدید مثل روبرو شدن با افراد جدید، احساس اضطراب کرده و 
 شوند.  می» آویزان«آورى به مادر و پدر، افراد فامیل و یا وابستگان به اصطلاح  طور خجالت به
بکنند. هر چند بعضى از کودکان در مقابل این » منطقه امن«یق به خروج از ها را تشو توانند آن معمولاً والدین می
منظور کمک به کودکان در این موقعیت باید صبر و حوصله کافى  پذیرند. به ها را نمی شرایط مقاومت کرده و آن
آید، را کسب  ها احساس اعتماد به نفس کافى جهت مقابله با مسائلى که به نظرشان مشکل می طوریکه آن داشت به
 کنند. 
کنند مثل روز رفتن  بسیارى از والدین از این احساس کودکانشان آگاه نیستند تا روزى که آنان به مشکلى برخورد می
باشد. اغلب ترکیبى از یک ترس ناشناخته و فقدان کنترل  به مدرسه و... منشاء این اضطراب در کودکان ناشناخته می
 دهد.  م و خجالت زمینة بسیارى از اضطراب کودکان را تشکیل میهمراه با یک طبیعت ناشى از شر
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هاى کودکان در دوران ابتدائى مدرسه همچون درد معده یا سوزش سر دل و یا دردهاى پراکنده  بسیارى از شکایت
دیگر، ناشى از وجود یک اضطراب نهفته در کودکان است که وجود اختلاف در خانواده و نگرانى در پدر و مادر 
 )140-430(کند.  تواند از علل آن باشد که این نگرانى مستقیماً به کودک انتقال یافته و با این شکایات بروز می یم
 ترین اختلالات اضطرابى در کودکان و نوجوانان عبارتند از:  شایع
 5ـ اضطراب جدایى
 4ـ اضطراب امتحان
 4ـ اضطراب اجتماعى
 4ـ ترس از مدرسه
نوجوانان و مقابله با آنعوامل موثر در اضطراب 
های ظاهراً غیر منطقی نوجوانان اضطرابی است که از عوامل گوناگون از جمله عوامل  سرچشمه بسیاری از ناراحتی
شود: تغییرات جسمانی از قبیل نگرانی از دیررسی بلوغ به خصوص در پسرها، نگرانی از زود رسی  زیر ناشی می
اس خجالت از تغییر جسمانی و رنج ناشی از عدم پذیرش تغییرات بلوغ به خصوص در دخترها، ترس و احس
جسمانی، عدم پذیرش از جانب همسالان، مستقل شدن، بروز رفتار پرخاشگرانه، غیر منطقی بودن، نداشتن 
های لازم برای زندگی، تمایلات جنسی و آشفتگی در نقش. در اینجا به طور مختصر بعضی از این عوامل  مهارت
 گیرند:  قرار می مورد بررسی
                                                          
 y te ixnA no i ta repeS 1
 y te ixnA maxE6
 y te ixnA  la icoS7
 a ibohp  loohcS8
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نحوه رویارویی با رنج ناشی از تغییرات جسمانی
پذیرد. علت اصلی نگرانی در مورد نکات دیگری همچون  تغییرات ناشی از دوران بلوغ را نوجوان بتدریج می
زودرسی و دیررسی بلوغ و احساس خجالت در مواجهه با تغییرات جسمانی، عدم آگاهی، آگاهی ناقص یا محدود و 
های مختلف بلوغ و تغییرات جسمانی ناشی از آن است، که بهترین راه  اطلاعات نادرست نوجوان در زمینهیا 
پیشگیری نیز فراهم آوردن آگاهی و بینش دقیق، صحیح و به موقع است. والدین باید قبل از پیدایش علایم ثانویه 
لی از جمله سن بلوغ، عوامل موثر در پیدایش بلوغ فرد را بطور مناسب و با مراعات شئون اخلاقی، در جریان مسائ
بلوغ و تغییرات جسمانی و آثار روانی آن بگذارند. والدین و مربیان با فراهم آوردن جوی آزاد و سالم باید این امکان 
های مناسب  های خود را صادقانه مطرح و جواب را به نوجوان بدهد که سوالات، افکار، احساسات و احیاناً نگرانی
فت کند و نباید بگذارند تا نوجوانان برای یافتن پاسخ سوالات خود کسانی که صلاحیت ندارند از جمله دریا
تواند مسائل را حضوری با والدین  همسالان مراجعه و دچار انحراف و اضطراب شود. در مواردی که نوجوان نمی
های  ان را راهنمایی کنند و با ارائه کتابمطرح کند، باید مربیان و اولیای مطلع و متعهد مدرسه در حد مجاز نوجو
 )140-430(های مفید، زمینه بدست آوردن اطلاعات سالم را فراهم آورند.  مناسب و بحث
 رویارویی با اضطراب ناشی از عدم پذیرش از جانب همسالان
های  نتایج پژوهشی نشان داده است که ناامنی، وابستگی شدید و ناسالم نوجوان به والدین، ناتوانی یا نداشتن مهارت
ها و بخصوص عدم پذیرش  لازم در برقرار کردن روابط عاطفی، اجتماعی و اخلاقی سالم، تفاوت در فرهنگ خانواده
شود. برای اینکه نوجوانی که  از نوجوانان میها و آداب و رسوم گوناگون، موجب اضطراب بسیاری  ارزش
های ذکر شده را نداشته است دچار اضطراب شدید نشود و یا اضطراب او ادامه پیدا نکند اقدامات زیر مفید  تجربه
 است: 
والدین باید گرایش فرزند خود به همسالان را بدرستی درک کنند، زیرا این یک نیاز طبیعی است که بخواهد مورد 
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 توجه و حمایت همسالان قرار گیرد. 
 کاری نیز نکند.  والدین با نوجوان در مورد گزینش دوست توافق نمایند تا دچار تعارض نشود و پنهان
باید سعی کنند به طور منطقی با نوجوان روبرو شوند و در وقت مناسب، با گفتگوی ملایم و استدلال، او را متوجه 
 ها کنند.  نتایج نامطلوب بعضی از معاشرت
 والدین و مربیان برای دوستان نوجوان باید اعتبار و احترام قایل باشند. 
 والدین و مربیان و... باید در همه مواقع بخصوص در برابر همسالان، احترام و شخصیت نوجوان را حفظ کنند. 
رویارویی با اضطراب ناشی از دوگانگی و ترس از مستقل شدن
ای نوجوان کسب استقلال از افراد خانواده و دیگران است. مطالعات نشان داده که یکی از عمومی ترین نیازه
شود که دچار ناامنی شدید، عدم اعتماد به نفس، وابستگی ناسالم به والدین  اضطراب در کسانی بیشتر دیده می
لاتی که در زمینه کند. از جمله حا بخصوص مادر هستند. کسب استقلال در بسیاری از نوجوانان اضطراب ایجاد می
داند که باید مستقل شود  خواهد و می شود، تضاد و دوگانگی است، یعنی نوجوان در حالیکه می مستقل شدن دیده می
ترسد. برای جلوگیری از این دوگانگی والدین باید وضعیتی فرآهم آورند تا نوجوان با بدست  از استقلال نیز می
ت تجربه کردن، بتدریج درصدد کسب استقلال برآیند. یکی از دلایل اساسی آوردن اعتماد بنفس، امنیت روانی و جرا
در اضطراب ناشی از مستقل شدن، عدم آگاهی از وضعیتی است که نوجوان بعد از مستقل شدن پیدا خواهد کرد. به 
گیرند، ولو نوجوان باید مسئولیت و فرصت داد که در بسیاری از امور مربوط به خود اظهار عقیده کنند و تصمیم ب
ها این فلسفه  اینکه اشتباه کنند. و نباید نوجوانان را به خاطر اشتباهاتشان مورد تنبیه یا تحقیر قرار داد بلکه باید به آن
توانند از خطاهای خود درسهای مفید بیاموزند. در نیاز  ها می را آموخت که زندگی سراسر تلاش و مبارزه است و آن
ها را مقایسه ملامت آمیز کرد زیرا  تفاوتهای فردی وجود دارد به همین دلیل نباید آننوجوانان به کسب استقلال 
 )140-430(شود.  گاهی باعث دلسردی، احساس نا امنی و اضطراب می
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رویارویی با اضطراب ناشی از بروز رفتار پرخاشگرانه
از آن است که گاه بصورت یکی از خصوصیات بعضی از نوجوانان مخالفت با افراد مختلف در خانه و خارج 
کند. عدم توانایی در کنترل رفتار پرخاشگرانه باعث اضطراب بسیاری از  پرخاشگری کلامی یا غیر کلامی بروز می
نوجوانان است. بطور خلاصه بالا بردن میزان مقاومت و تحمل کودک در برابر ناکامی و سختیها، ارضاء صحیح 
تواند در پیشگیری رفتار پرخاشگرانه  وجود آوردن الگوهای رفتار مناسب مینیازهای کودک، ایجاد امنیت روانی و ب
موثر باشد. اگر این اقدامات بموقع انجام نشود باید در زمان حال امکاناتی فراهم آوریم که نوجوان کمتر پرخاشگری 
 های زیر در این زمینه مفید است:  کند و با اضطراب کمتری روبه رو شود. توصیه
 های زیاد، بی مورد و غیر اصولی خودداری کنند.  دیگران باید تا حد ممکن از امر و نهیوالدین و 
 از ایجاد ممنوعیت و محدودیتهای بی مورد که مغایر با نیاز نوجوان به کسب آزادی و استقلال است خود داری کرد. 
های مناسب مواجهه با  د روشهای مثبت او، بای ها و توانایی با تقویت روحیه نوجوان بخصوص تکیه بر مهارت
 ناکامی را به او آموخت. 
به نوجوان باید آموخت که در مقابله با خشم به جای اینکه بدون تفکر خشمی کنترل نشده ابراز دارند منطقی 
 برخورد کنند و بدون توهین و تحقیر به دیگران ابراز وجود کنند و عواطف خود را بیان کنند. 
 حوه برخورد دیگران با او تا حدی نتیجه رفتار خود اوست. باید به او فهماند که ن
در برابر پرخاشگری نوجوان نباید از تنبیه یا تحقیر استفاده کرد، زیرا این رفتارها خود باعث تشدید پرخاشگری 
ه شوند بهتر است به عمل پرخاشگرانه او، پاسخ نداد، منتها باید به نوجوان فهماند که بی اعتنایی ظاهری ب می






گیرد که علت آن اغلب  یأسصورت می عملی عمدی است که باعث مرگ فرد شود. خودکشی اغلب به علت
سوء مصرف  اسکیزوفرنی، شکست عشقی، اعتیاد به الکل، یا اختلال دوقطبی، افسردگی، نظیر اختلال روانی به
در این میان  ارتباط بین فردی یا مشکلات مشکلات مالی زا مانند اغلب، عوامل استرس .شود داده مینسبت  دارو
نقش دارند. تلاش برای جلوگیری از خودکشی شامل موارد زیر است: محدود کردن دسترسی به سلاح گرم، 
 )540-040( .و سوء مصرف دارو و بهبود وضعیت اقتصادی های روانی بیماری درمان
های قابل دسترس بستگی  ترین روش انجام خودکشی در کشورهای مختلف متفاوت است و تا حدی به روش رایج
 مسمومیت با قرص برنج، و سلاح گرم و کشیدن تیغ روی رگ آویز کردن، حلق :های معمول عبارتند از دارد. روش
میزان این کار  .تاصلیمرگدرسراسرجهاناستمیرند،واینامردهمینعل تایکمیلیوننفربراثرخودکشیمی111٬114سالانه حدود 
شود که  تخمین زده می .در مردان بالاتر از زنان بوده و احتمال خودکشی مردان سه تا چهار برابر بیشتر از زنان است
تر  اقدام به این کار در جوانان و زنان شایع .دهد رخ می اقدام به خودکشی غیرکشنده میلیون 15تا  10هر سال 
 )540-040(.است
 عوامل خطرآفرین
مصرف نادرست دارو، حالات  اختلالات روانی، دهند، عبارتند از عواملی که خطر خودکشی را تحت تأثیر قرار می
و سوء مصرف مواد غالباً در کنار هم وجود  روانی، شرایط فرهنگی، خانوادگی و اجتماعی و ژنتیکبیماری روانی
در دسترس بودن وسیله برای ارتکاب این عمل،  قدام به خودکشی قبلی،سایر عوامل خطرآفرین عبارتند از ا .دارند
های  به عنوان مثال، میزان خودکشی در خانواده .ای مغز آسیب ضربه سابقه خانوادگی خودکشی، یا وجود
خانه  مانند بیکاری، فقر، اقتصادی و اجتماعی عوامل .های فاقد آن بوده است بیش از خانواده سلاح گرم دارای
از خود  یادداشت خودکشی مردم٪14–50حدود  .نیز ممکن است فکر خودکشی را موجب شود تبعیض و دوشی به
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در معرض خطر خودکشی  سربازان .ازرفتارهایخودکشیدخیلباشد٪55تا٪43رسد ژنتیک در  به نظر می .گذارند بجا می
نی و مشکلات سلامت جسمی مربوط های روا بیشتری هستند که این امر تا حدی ناشی از میزان بالاتر بیماری
 )540-040( .است جنگ به
 اختلالات روانی
در بین کسانی  شود برآوردمی٪1۰تا بیش از  ٪45اغلب در زمان خودکشی وجود دارد و میزان آن از  اختلال روانی
نیمی از تمام افرادی  .است٪4/4اند، خطر خودکشی موفق در طول زندگی در حدود  که در واحد روانی بستری شده
باشند؛ داشتن این  اختلال افسردگی شدید دهند ممکن است دچار که در اثر خودکشی جان خود را از دست می
سایر  . .دهد برابر افزایش می 15خطر خودکشی را  اختلال دوقطبی دیگر مانند اختلال خلقی بیماری یا یک
اختلال  و اختلال دوقطبی، ،)٪40( اختلال شخصیت ،)٪40( نیاسکیزوفر های دخیل در این وضع عبارتند از بیماری
نیز از جمله  اختلال خوردن .میرند در اثر خودکشی می اسکیزوفرنی ازافرادمبتلابه٪5حدود  .استرس پس از سانحه
آمیز  بینی انجام موفقیت ترین عامل پیش سابقه اقدام به خودکشی قبلی مهم .های دارای خطر بالا است بیماری
ها با سابقه قبلی همراه بوده است و از بین کسانی که خودکشی  درصد از خودکشی 15حدود  .خودکشی است
گرچه اقدام  .کنند سالخودکشیمی10پساز٪5و بیش از  دظرفیکسالدرخودکشیخودموفقهستن٪0اند  کرده
ایش خطر اقدام به شود، وجود رفتار آسیب رساندن به خود با افز اقدام به خودکشی تلقی نمی خودآزاری به
و در  ،هایموفق،فردظرفیکسالقبلازمرگخودبهپزشکمراجعهکردهاست خودکشی٪14در حدود  .خودکشی مربوط است
اند در سال قبل با  کسانیکهخودکشیموفقیداشته٪14–55حدود  .اند موارد،افراددریکماهقبلچنینکاریراانجامداده٪54
 )150-440(  .اند تماس گرفته بهداشت روان مراکز خدمات
 مصرف مواد
هم سوء  .است اختلال دوقطبی و افسردگی شدید شایع خودکشی پس از عامل خطرآفرین دومین سوء مصرف مواد
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در صورتی که این وضع با غم و اندوه شخصی  . .در این کار دخیل است مصرف مزمن مواد و هممسمومیت حاد
همراه  اختلالات روانی به علاوه سوء مصرف مواد با .یابد میهمراه باشد، میزان خطر بیشتر افزایش  داغداری نظیر
 )150-440( .است
 -بخش داروهای آرام کنند تحت تأثیر اکثر مردم زمانی که اقدام به خودکشی می
طور کلی کشورهایی  به .مواردوجوددارد٪04تا٪50در  اعتیاد به الکل و هستند)ها بنزودیازپین یا الکل مانند( آور خواب
های مربوط به این کار هستند، میزان خودکشی بالاتری  دارای میزان بالاتری مصرف الکل و تعداد بیشتر کافهکه 
–5/5حدود  .است تا کل الکل مورد استفاده الکل تقطیری که این مسئله در درجه اول مربوط به دارند
افراد الکلی که  .اند راثرخودکشیدرگذشتهانددرادامهزندگیخودد خاطراعتیادبهالکلمورددرمانقرارگرفته کسانیکهبه٪3/4
تا  3بین  .اند خودکشی نمایند سال بوده و در گذشته تلاش کرده کنند معمولاً مرد و میان اقدام به خودکشی می
 کنندبهدلیلاقدامبهخودکشیاست مرگومیردرمیانکسانیکههروئینمصرفمی٪53
  .)کنند برابربیشترازکسانیکهازاینمادهاستفادهنمی40حدود(
کنند  در بین کسانی که از کوکائین استفاده می .همبستگی بالایی با خودکشی دارد متامفتامین و کوکائین سوء مصرف
کنند نیز در معرض خطر قابل توجهی  استفاده می مواد استنشاقی کسانی که از .است بیشترین خطر در مرحلهترک
نیز با خطر خودکشی مرتبط  استعمال دخانیات .ندا بهآنفکرکرده٪54اقدامبهخودکشیکردهوبیشاز٪15بوده و حدود 
دست آمده است؛ با این حال این فرضیه ارائه شده است  شواهد اندکی در خصوص علت وجود این ارتباط به .است
هستند مستعد به خودکشی نیز هستند زیرا کشیدن سیگار باعث مشکلاتی برای سلامتی  سیگار که کسانی که مستعد
مغز  ترکیب شیمیایی خواهند به زندگی خود پایان بدهند، و همچنین سیگار کشیدن بر س از آن میشود که افراد پ می
طور مستقل میزان خطر  به شاهدانه رسد با این حال به نظر نمی .کند گذارد و تمایل به خودکشی را ایجاد می تأثیر می




ای  آسیب ضربه درد مزمن، :جسمی از جمله موارد زیر ارتباط وجود داردبین خودکشی و مشکلات سلامت 
تشخیص  .دست به گریبان هستند لوپوس اریتماتوس سیستمیک اچ آی وی، خون، دیالیز سرطان،یا کسانی که با مغز
ری شیوع افزایش خودکشی پس از اینکه شخص از بیما .کند سرطان خطر خودکشی متعاقب آن را حدود دو برابر می
یابد نیز ادامه دارد. در افراد مبتلا به بیش از یک بیماری، میزان خطر بالا  افسردگی و سوء مصرف الکل رهایی می
  .شود عنوان علت اصلی خودکشی در نظر گرفته می است. در ژاپن مشکلات بهداشتی به
افسردگی و خودکشی هستند. در  عوامل خطرآفرین ابتلا به وقفه تنفسی در خواب و خوابی بی اختلالات خواب مانند
های دیگر  تعدادی از بیماری .ممکن است عامل خطرآفرین مستقلی از افسردگی باشند اختلالات خواب برخی موارد
تومور  آلزایمر، کاری تیروئید، کم :نیز ممکن است علایمی شبیه به اختلالات خلقی را سبب شوند از جمله
 .)استروئیدها و بتا بلوکر ناشی از تعدادی از داروها (مانند ارض جانبیلوپوس اریتماتوس سیستمیک، وعو مغزی،
 )150-440(
 و هورمون کورتیزول 2AKS ژن
هورمون  کند. این ژن مسئول کنترل درستی فعالیت نمی در افرادی که در آستانه خودکشی هستند، به 2AKS ژن
جریان واکنش بدن به استرس بسیار افزایش است. ترشح هورمون کورتیزول (هورمون استرس)، در  کورتیزول
رساند و  وجود دارد به پیشگیری از افکار منفی کمک می کورتکس مغز که در بخش فوقانی 2AKS یابد. ژن می
تواند میزان ترشح کورتیزول را  کند. اگر تغییری در این ژن رخ دهد، بدن نمی رفتارهای تکانشی را نیز کنترل می
اند، مقدار زیادی کورتیزول  ن مشخص شده بود در خون افرادی که دست به خودکشی زدهکنترل کند. پیش از ای
 )150-440( .وجود دارد
 اجتماعی –حالات روانی 
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نومیدی، از دست دادن حس لذت در  :دهد از جمله برخی از حالات روانی خطر خودکشی را افزایش می
ز دست دادن توانایی که فرد قبلاً داشته است، و کنترل توانایی اندک حل مشکلات، ا .و اضطراب افسردگی زندگی،
در افراد مسن، تشخیص اینکه باری بر دوش دیگران هستند، عامل مهمی  .کنند ضعیف تمایلات نیز نقش ایفا می
  .است
های اخیر زندگی مانند از دست دادن یک عضو خانواده یا یکی از دوستان، از دست دادن شغل، یا انزوای  استرس
اند نیز در  کسانی که هرگز ازدواج نکرده .دهد اجتماعی (مانند به تنهایی زندگی کردن) این خطر را افزایش می
این مسئله را به موضع منفی  مذهبی بودن ممکن است خطر خودکشی را کاهش دهد معرض خطر بیشتری هستند
در بین  .دهند ت فراهم کند، نسبت میبسیاری از ادیان در برابر خودکشی و به پیوند بیشتری که دین ممکن اس
 )150-440( .میزان خودکشی کمتری داشته باشند مسلمان رسد افراد اشخاص مذهبی، به نظر می
سوء استفاده  سابقه .دست به خودکشی بزنند تعصب یا زورگویی ها ممکن است برای فرار از دست بعضی
باور بر این است که سوء  . .ملی خطرآفرین هستندنیز عوا پرورشگاه و زمان صرف شده در دوران کودکی جنسی
 )150-440( .شود ل میازکلخطرراشام٪15استفاده جنسی حدود 
شود. این وضع ممکن  تناسب فراگیر برای خودکشی این است که این کار ممکن است باعث بهبود تکاملی توضیح
کودکان بیشتری داشته باشد و با زنده  تواند کند نمی است در صورتی رخ دهد که فردی که اقدام به خودکشی می
سازد. نقدی که مطرح شده این است که مرگ و میر نوجوانان سالم  ماندن منابع را از دسترس بستگان خود دور می
با محیط بسیار متفاوت اجدادی ممکن است با محیط  انطباق .دهد به احتمال زیاد تناسب فراگیر را افزایش نمی
 )150-440(.کنونی ناسازگار باشد
افزایش فقر نسبی در مقایسه با اطرافیان فرد، خطر خودکشی را افزایش  .فقر با خطر خودکشی همبسته است 
اند که دلیل آن تا حدی  شده خودکشی تاکنون مرتکب 4۰۰0از سال  هندوستان کشاورزدر111٬115بیش از  .دهد می
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ق روستایی سه برابر بیشتر از مناطق شهری است و در چین خودکشی در مناط .است بدهی ناشی از مسائل مربوط به
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 یماری قلبی به تفکیک جنستعیین میزان شیوع افکار خودکشی در مبتلایان به ب .3
 تعیین میزان ارتباط بین اضطراب و بیماری قلبی .4
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 مبتلایان به بیماری قلبیتعیین میزان ارتباط بین افسردگی و تحصیلات  .00
 تعیین میزان ارتباط بین افکار خودکشی(خودکشی گرایی) و تحصیلات مبتلایان به بیماری قلبی .50
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و علیرضا ظهیرالدین در مطالعه ای که باعنوانبررسی میزان افسردگی در بیماران مبتلا به آنژین صدری ناپایدارتوسط
بیمار  110ین مطالعه به روش توصیفی بر روی ا است کهانجام شده 5430همکاران در دانشگاه شهید بهشتیدر سال
مرد) بستری شده با تشخیص آنژین صدری ناپایدار در بیمارستانهای تابعه دانشگاه علوم پزشکی شهید  05زن و  ۰4(
دو برای انجام و آزمون خی SSPSافزار برای بررسی افسردگی و از نرم kceBبهشتی انجام شد. از پرسشنامه 
۷ 53۷ افسردگی شدید، 05۷ جمعیت مورد مطالعه درجاتی از افسردگی داشتند: 04استفاده شدآنالیزهای آماری 
داری بیشتر از بیماران ۷ افسردگی خفیف. تعداد دفعات بستری در بیماران افسرده بطور معنی50افسردگی متوسط و 
بود. نتیجتا با توجه به اثر افسردگی داری بیشتر از مردان غیرافسرده بود و افسردگی در زنان مورد مطالعه بطور معنی
در بالا بردن میزان مرگ و میر بیماران قلبی و شیوع بالای این اختلال در این بیماران، لزوم تشخیص و درمان به 
 ) 5(باشد.موقع افسردگی در این گروه از بیماران مطرح می
 
انجام شده نشاندهنده  1015سال  در.M draagretseV ,در مطلعه ای مورد شاهدی بر پایه جمعیت که توسط
اینست که انفارکتوس میوکارد ریسک خودکشی را در افراد با مشکلات روانی و کسانی که سابقه ای از بیماری 
بیماران با انفارکتوس میوکارد از نظر افسردگی و افکار خودکشی  ههاد شده کنروانی ندارند افزایش میدهدو پیش




انجام شده اطلاعاتی که توسط پرسشنامه جمع آوری شده از ۰115در سال . E hsemehSکه توسط در مطالعه ای
نفر از 4درصد افراد افکار خودکشی را بیان کرده اند و 50بیماران مراجعه کننده به درمانگاه قلب بیانگر اینست که 
جاد ثبات در بیماران قلبی که بیماران به دلیل تلاش برای خودکشی در بیمارستان بستری شده اند.کشف و ای
 ) 4(خودکشی کرده اند یکی از مزایای مهم غربالگری بشمار میرود.
 
برای ارزیابی شیوع و فاکتورهای مستعد کننده برای افسردگی 5015در سال S mehaneMدر مطالعه ای که توسط 
ن سرپایی به کلینیک قلب که در نفر از مراجعه کنندگا۰00و اضطراب در بزرگسالان با بیماری قلبی صورت گرفته 
درصد بر اساس 4۰درصد بیماری مادرزادی قلب داشتند،1۰سال قرار داشتند وارد مطالعه شدند. 15تا 50گروه سنی 
درصد از بیماران ۰بودند.نیمی از بیماران سابقه جراحی یا سایر مداخلات درمانی را داشتند. f2CFدارای AHYN
درصد اضطراب داشتند.احساس خوشبینانه که متعاقب حمایت 45افسردگی داشتند. بیشتر از حد نرمال امتیاز برای
اجتماعی خوب و روحیه قوی میباشد فاکتور مهمی در کاهش اضطراب و افسردگی است. افسردگی و اضطراب در 
باید جمعیت بزرگسالبا بیماری قلبی به وضوح شایع است در نتیجه فاکتورهای محافظتی علیه افسردگی و اضطراب 
 ) 5(متناسب با سایر مداخلات درمانی ارتقا داده شوند.
 
اضطراب و افسردگی بیمارستانی در بیماران مبتلا به بیماری در مطالعه ایی که توسط مردیان و همکاران با هدف 
در بیمار مبتلا به بیماری عروق کرونر بستری  113مقطعی برروی  -این مطالعه توصیفی انجام دادند. عروق کرونر
گیری بیماران به روش در دسترس انجام شد. جهت  انجام شد. نمونه ۰430بیمارستان قلب جماران تهران در سال 
 26
 
ها با استفاده از  استفاده شد. داده )SDAH( بررسی اضطراب و افسردگی از مقیاس اضطراب و افسردگی بیمارستانی
و تحلیل قرار گرفت. میانگین و انحراف معیار نمرات  ، آمار توصیفی و استنباطی مورد تجزیه71.v SSPS افزار نرم
۷ دارای اضطراب و 54/4بود. از میان بیماران  4/44)5/4و ( 4/35)5/4خرده مقیاس اضطراب و افسردگی به ترتیب (
 .۷ افسردگی داشتند. ارتباط معنادار آماری بین سن و افسردگی و همچنین سطوح اضطراب و افسردگی دیده شد43
نتایج این . فسردگی ارتباط معنادار وجود داشته فشارخون با سطح اضطراب و سابقه بستری با سطح ابین سابق
باشد . لذا بررسی  دهنده شیوع بالای اضطراب و افسردگی در بیماران مبتلا به بیماری عروق کرونر می مطالعه نشان
سب با توجه به نتایج غربالگری پیشنهاد ریزی مداخلات منا وضعیت روانی این بیماران در زمان بستری و برنامه
 ). 050( شود می
 
رابطه اضطراب و افسردگی با بیماری های قلبی عروقی بعد  در مطالعه ایی که توسط نصرالهی و همکاران با هدف 
 4۰30ساله که در بازه زمانی اسفند  14تا  53نفر از بیماران قلبی و عروقی  491  انجام دادند. از عمل جراحی قلب
به درمانگاه های قلب بیمارستان های فوق تخصصی شهر تهران مراجعه کرده بودند و سابقه  5۰30لغایت تیر 
جراحی قلب باز در طی یک سال گذشته را داشتند به روش نمونه گیری در دسترس انتخاب شدند. برای گردآوری 
ه ادراک بیماری و پرسشنامه استرس، داده ها از پرسشنامه های اطلاعات فردی و جمعیت شناختی، پرسشنام
و آزمون ضریب  SSPS 35استفاده شد. داده ها با استفاده از نرم افزار  )12-SSAD( اضطراب و افسردگی
ضریب همبستگی بین ادراک بیماری و افسردگی بیماران  .همبستگی اسپیرمن مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت
می باشد. نتیجه گرفته می  24.0=r بیماری و اضطراب بیماران قلبیو ضریب همبستگی بین ادراک  72.0=r قلبی
 شود که بین ادراک بیماری و اضطراب و افسردگی بیماران قلبی و عروقی رابطه مثبت و معناداری وجود دارد
 اگر ادراک بیماران قلبی و عروقی از بیماریشان با پیش داوری همراه باشد، باعث می شود که اضطراب .)10.0<P(
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و افسردگی بیشتری از خود نشان دهند، اما اگر ادراک آن ها از بیماریشان بر اساس اطلاعات موثق از جانب پزشک 
 ) 550( .معالج باشد و بیماری و عوارض آن را درست درک کنند، میزان اضطراب و افسردگی آن ها کاهش می یابد
 
شیوع علائم اضطراب و افسردگی سه ماه پس از سکته در مطالعه ایی که توسط باقریان و همکاران با هدف بررسی 
سال که با تشخیص قطعی  45ساله با میانگین سنی  44تا  53بیمار  440در یک بررسی مقطعی  انجام دادند. قلبی
شهر اصفهان طی پنج ماه اول  )UCC( های مجهز به واحد مراقبت قلبی انفارکتوس میوکارد در یکی از بیمارستان
گیری در دسترس انتخاب شدند. سه ماه پس از سکته قلبی، بیماران با  ری شده بودند، به روش نمونهبست 0۰30سال 
در هر خرده  4استفاده از مقیاس اضطراب و افسردگی بیمارستان ارزیابی شدند. سپس با در نظر گرفتن نقطه برش 
دون علائم اضطراب از یکدیگر جدا شدند. مقیاس، بیماران با علائم و بدون علائم افسردگی و بیماران با علائم و ب
مشاهده شد.  4/41) 4/45و ( 5/4) 4/45ها و انحراف استاندارد نمرات اضطراب و افسردگی به ترتیب ( میانگین
) 5/44ها و انحراف استاندارد نمرات افسردگی در بیماران با علائم و بدون علائم افسردگی به ترتیب ( میانگین
بود.  4/41) 3/45و ( 10/43) 3/54ر بیماران با علائم و بدون علائم اضطراب به ترتیب (و د 3) 5/45و ( 10/44
ها و انحراف استاندارد نمرات اضطراب در بیماران با علائم و بدون علائم افسردگی به ترتیب  همچنین میانگین
 3/۰5) 5/40و ( 00/51) 5/4( و در بیماران با علائم و بدون علائم اضطراب به ترتیب 3/55) 5/04و ( ۰/30) 4/51(
ها نشان  ۷ از آنان دارای علائم افسردگی بودند. به طور کلی یافته43/4۷ از بیماران دارای علائم اضطراب، 03/3بود. 
 ) 350( .باشند دادند که علائم اضطراب و افسردگی در بیماران پس از سکته قلبی بسیار شایع می
 
بررسی افکار خودکشی و ابعاد جسمی، هیجانی و شناختی درد در مطالعه ایی که توسط ولیخانی و همکاران با هدف 
بر اساس نتایج، افراد با بیماری قلبی عروقی نسبت به افراد سالم افکار  انجام دادند. در افراد با بیماری قلبی عروقی
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با انحراف  04/1در برابر میانگین نمره  34/0ا انحراف معیار ب 44/1خودکشی بیشتری گزارش کردند (میانگین نمره 
با  35/45ری را تجربه می کردند (میانگین نمره افرادبابیماریقلبیعروقینسبتبهافرادسالمدردبیشت ). همچنین،54/0معیار 
فراد با بیماری قلبی ). یافته ها نشان داد ا15/55با انحراف معیار  03/54در برابر میانگین نمره  44/55انحراف معیار 
، و شناختی درد نمرات بیشتری را کسب راد سالم در هر سه بعد حسی جسمی احساسی هیجانیعروقی نسبت به اف
کردند. به علاوه، نتیجه آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که بعد از کنترل متغیر درد، تفاوت آماری معناداری بین 
از افکار خودکشی  باتوجهبهنتایجتحقیقمیتوانگفتافرادبابیماریقلبیعروقی ندارد.گروه ها در میزان افکار خودکشی وجود 
رنج می برند. همچنین، آن ها نه تنها از مشکل جسمی درد، بلکه از جنبه های هیجانی و شناختی درد نیز رنج می 













 .اجرا شده استاپیدمیولوژیک توصیفی مطالعه این 
 جامعه پژوهش
جامعه مورد مطالعه بیماران قلبی در مرکز آموزشی درمانی بوعلی که در یک دوره زمانی یک ماهه و به شیوه نمونه 
 .گرفتندگیری مورد مطالعه قرار 
 
 محیط پژوهش
 قزوینآموزشی درمانی بوعلی 
 
  معیارهای ورود و خروج مطالعه:
 : معیارهای ورود
 بستری در مرکز آموزشی درمانی بوعلیبیماران قلبی 
 تکمیل پرسشنامه ها به صورت کامل
 
 : معیارهای خروج 
 بیماران دارای نقص در پرونده پزشکی
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 نقص در اطلاعات پرسشنامه های مورد مطالعه
 در تکمیل پرسشنامه های مورد مطالعهعدم توانایی 
 
 روش نمونه گیری
جامعه مورد مطالعه بیماران قلبی در مرکز آموزشی درمانی بوعلی که در یک دوره زمانی یک ماهه و به شیوه نمونه 
.با توجه به اینکه سه متغیر اصلی در این پژوهش مورد بررسی بود بنابراین به ازا هر گرفتندگیری مورد مطالعه قرار 
 .گرفتندنفر مورد بررسی 115نفر و با توجه به احتمال ریزش بیماران 13یک از آنها 
 
 چگونگی انتخاب نمونه
و تشخیص ی بوعلی در مرکز آموزشی درمانبستری قلبی بیماران کلیهپژوهش به صورت سرشماری انجام شده است. 
بود و برای آنها قطعی شده  بیماری های قلبی از جمله سکته قلبی، نارسایی قلبی، آریتمی و بیماری های دریچه ایی
 ، وارد مطالعه شدند.توانایی پاسخ به پرسشنامه ها را داشته باشند
 
 روش جمع آوری اطلاعات
.کلیه بیماران به روش سرشماری وارد گرفتدر این مطالعه که به روش مقطعی در بیماران قلبی مرکز بوعلی انجام 
.اطلاعات دموگرافیک بیماران شامل سن،جنس،تحصیلات،درآمد،اشتغال توسط پرسشنامه جمع آوری شدندمطالعه 
یک مانند سن،جنس،تحصیلات و...از سه ازپرسش نامه استاندارد به منظور بررسی ویژگی های دموگرافوگردید 
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) هریک از ISSB)و مقیاس بک برای سنجش افکار خودکشی(IDB)،افسردگی بک(IABمقیاس اضطراب بک(
 .شدندشده و آنالیز  SSPSمقیاس ها و ویژگی وارد نرم افزار 
 بک یپرسشنامه افسردگ
 توانند به آن پاسخ یم یقهظرف چند دق آزمودنیها باشد که یم یسئوال چهار جواب 05بک شامل  یپرسشنامه افسردگ
پاسخ  ینه هاگز یانسئوال ها را به دقت خوانده و از م موارداز یکد که هر وش یها خواسته م یاز آزمودن دهند،
 یازامت 3صفر تا  از های هر سئوال ینه. گزیندضربدر مشخص نما علامتخود را با یوکنون یفعل یتمتناسب با وضع
توسط پژوهشگر  یل،پرسشنامهباشد. پس از تکم ینوسان م یازدرامت 34تا  صفرآزمون از ین.جمع نمرات ا رنددا
 یرز یقها به طر یآزمودن یافسردگ میزانشمارش و یازاتهر سئوال، جمع کل امت امتیازات و با توجه به یبررس
 یال 40 یف، نمراتخف یده افسردگنشان دهن 40 یال10نشانه بهنجار بودن، نمرات ۰. نمرات صفر تا گشت مشخص
) آزمون مورد نظر ۰0یدمی باشد.(شد ینشان دهنده افسردگ 34تا  13 نمراتمتوسط و ینشان دهنده افسردگ ۰5
مناسبی )29/0=ahplA( و ثبات درونی  )100/0<p8 38/0=r(و پایایی  )100<p8 27/0=r(دارای روایی 
 )15میباشد(
 تست اضطراب بک
است توسط آرون تی بک و  yrotnevnI yteixnA kceB که نام انگلیسی آن )IAB( تست اضطراب بک
را فهرست کرده است و  اضطراب ماده است که علایم 05ساخته شد. این پرسشنامه دارای  44۰0همکارانش در سال 
رگسالان برای اندازه گیری اضطراب در نوجوانان و بز )IAB( تست استرس بک .بیشتر به چک لیست شباهت دارد
های آن یکی از علایم شایع اضطراب یعنی علایم ذهنی، علایم بدنی و هراس را  ساخته شده است و هر یک از ماده
علائم  هرعبارتبازتابیکیاز. است طراحی شده میزان اضطراب برای سنجش تست روانشناسی استرس بک .سنجد می
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هستند، یا کسانی که در وضعیت اضطراب  مضطرب است که معمولا افرادی که از نظر بالینی اضطراب (استرس)
های آن با هم  این مقیاس ثبات درونی بالایی بدست آورده و همبستگی ماده .کنند گیرند، تجربه می انگیز قرار می
بیمار با فاصله یک هفته برای  34باشد. این آزمون بر روی  ) می14/1(میانگین برابر  04/1تا  13/1شامل رنجی از 
آزمون اضطراب بک، یکی از معتبرترین آزمون های  .) بدست آمد54/1بازآزمایی اجرا شد. که همبستگی بالایی (
 .سال) می باشد 14تا  40تشخیصی برای ارزیابی شدت و علائم اضطراب در نوجوانان و بزرگسالان(گروه سنی 
 افکار خودکشی بک
می باشد . این پرسشنامه به منظور آشکارسازی و اندازه  سوالی ۰0مقیاس افکار خودکشی بک یک ابزار خودسنجی 
بر  . گیری شدت نگرش ها ، رفتارها و طرح ریزی برای ارتکاب به خودکشی در طی هفته ی گذشته تهیه شده است
اساس تحلیل عامل با بیماران روانپزشکی آشکار شد که مقیاس افکار خودکشی بک ترکیبی از سه عامل می باشد ، 
سوال  5سوال) .  4سوال) ، و تمایل به خودکشی واقعی ( 4سوال) ، آمادگی برای خوکشی ( 5مرگ ( تمایل به
مربوط می شوند به بازدارنده هایی برای خودکشی و یا کتمان خودکشی که در هیچ یک از سه عامل فوق محاسبه 
ونباخ ضرائب این مقیاس دارای پایایی بالایی است . با استفاده از روش آلفای کر .نشده اند
.  بهدستآمدهاست45٫1بازآزمونپایاییآزمون–وبااستفادهازروشآزمون4۰٫1تا44٫1
 نتایجبهدستآمده.  سالاعتبارورواییاینمقیاسراموردارزیابیقراردادند45تا۰0نفرآزمودنیمذکربادامنهسنی110درپژوهشبرروی







 روش توصیف و تحلیل اطلاعات
و کلینیکوپاتولوژی  کلیهاطلاعاتبیمارانشاملفاکتورهایدموگرافیک
آنالیزهای آماری در دو بخش توصیفی و  ،شدهSSPS45درچکلیستساختهشدهتوسطمجریثبتگردیدوواردنرمافزار
به عنوان متغیر اصلی در گروه  میانگین افسردگی، اضطراب و افکار خودکشیتحلیلی ارائه شد. در بخش توصیفی 
دموگرافیک و بالینی بیماران نیز بر اساس معیارهای توصیفی گزارش ویژگی های های مختلف ارائه گردیده و کلیه 
-tلعه از آزمونهای آماری  کای اسکویر (یا فیشر اگزکت) برای متغیرهای کیفی و آزمونمتغیرهای مورد مطاشد. 
کلیه آزمونها در سطح . شداستفاده روضات آماری در صورت برقرار نبودن مف yentihw-nnamیا  tneduts
 .۷ مورد بررسی قرار گرفت5خطای 
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حالتی هیجانی که با آزمون       
 سنجیده می شود. IAB
پرسشنامه بک 
  ندارد \دارد
حالتی خلقی که با آزمون          افسردگی
 سنجیده می شود. IDB
پرسشنامه بک 
  ندارد \دارد
افکار 
 خودکشی
وضعیت فکری که با آزمون        
  .سنجیده می شود ISSB
پرسشنامه بک 
  ندارد \دارد
از زمان تولد تا زمان انجام           سن
 طرح تحقیقاتی
 سال
  زن\مرد بر اساس فنوتیپ بیماران         جنس
بر اساس مقطع تحصیلی         تحصیلات
 بیماران
  خیر\بله
بر اساس درآمد ماهیانه          درآمد
 بیماران
 ریال





 دریافت معرفی نامه از مسوولین مربوط .0
 رعایت اخلاق در جمع آوری داده ها،تحلیل و ارایه گزارش و ارایه نتایج مبتنی بر واقعیت .5
 .بوده و اطلاعات محرمانه تلقی شد، آدرس و شماره تلفن دراین پژوهش چک لیست ها بدون نام .3
 تحقیق هیچ گونه هزینه ایی برای بیمار نداشت. انجام این .4









انجام گرفت. در شیوع اضطراب،افسردگی و افکار خودکشی در بیماران بستری در بخش قلبپژوهش حاضر به منظور 
میانگین سن کلی افراد مورد مطالعه برابر . قرار گرفتند بستری در بخش قلب بیمارستان بوعلیبیمار  115این مطالعه
 45۷) مرد بودند و  04بیمار ( 540بیماری که وارد مطالعه شدند،  115از  .سال) 14 -45( سال بود45/44±00/05با 
 شده است.نتایج حاصل از مطالعه حاضر در جداول زیر آورده ۷) زن بودند.۰5بیمار (
 : میانگین و انحراف معیار متغیرهای مورد مطالعه در بیماران بستری در بخش قلب0-4جدول 
 انحراف معیار میانگین حداکثر حداقل تعداد متغیر
 12.11 77.75 08 82 002 سن (سال)
 2.6 91.21 92 0 002 افسردگی
 37.7 31.61 63 0 002 اضطراب
 2.6 17.2 63 0 002 افکار خودکشی
 
همان طور که در جدول بالا مشاهده میشود، میانگین نمره افسردگی در بیماران بستری در بخش قلب برابر با 





 بستری در بخش قلباضطراب، افسردگی و افکار خودکشی در بیماران فراوانی : 4-5جدول 
 درصد تجمعی درصد فراوانی ریز متغیر متغیر
 5.13 5.13 36 ندارد افسردگی
 0.48 5.25 501 خفیف تا متوسط
 0.001 0.61 23 متوسط تا شدید
 5.61 5.61 33 ندارد اضطراب
 5.06 0.44 88 خفیف تا متوسط




 0.58 0.58 071
 با ریسک بالا
 5.89 5.31 72
 اقدام به خودکشی
 0.001 5.1 3
۷ دارای  ۰3/5۷ بیماران دارای افسردگی متوسط تا شدید داشتند و  40که در جدول بالا مشاهده میشود، همان طور 








 میانگین و انحراف معیار افسردگی، اضطراب و افکار خودکشی در بیماران مورد مطالعه بر اساس سن: 4-3جدول 
 eulav-P انحراف معیار میانگین تعداد گروه سنی متغیر
 100.0< 44073.5 3336.01 09  سال 55کمتر مساوی  افسردگی
 80665.6 6364.31 011  سال 55بیشتر از 
 301.0 59563.7 1111.51 09  سال 55کمتر مساوی  اضطراب
 38069.7 6369.61 011  سال 55بیشتر از 
افکار 
 خودکشی
 731.0 94158.3 6555.1 09  سال 55کمتر مساوی 
 75994.7 6366.3 011  سال 55بیشتر از 
 
سال به صورت  55با سن بیشتر از میانگین نمره افسردگی در بیماران همان طور که در جدول بالا مشاهده میشود 
). اما تفاوت معناداری 100.0<P) (10/34در مقابل  30/44سال بود ( 55معناداری بالاتر از بیماران با سن کمتر از 




 معیار افسردگی، اضطراب و افکار خودکشی در بیماران مورد مطالعه بر اساس جنسمیانگین و انحراف : 4-4جدول 
 eulav-P انحراف معیار میانگین تعداد جنس متغیر
 327.0 76913.6 4070.21 241 مرد افسردگی
 36959.5 8284.21 85 زن
 953.0 67959.7 1125.61 241 مرد اضطراب
 07031.7 4271.51 85 زن
افکار 
 خودکشی
 481.0 36297.6 8621.3 241 مرد
 29653.4 9607.1 85 زن
 
همان طور که در جدول بالا مشاهده میشود میانگین و انحراف معیار افسردگی، اضطراب و افکار خودکشی در 




افسردگی، اضطراب و افکار خودکشی در بیماران مورد مطالعه بر اساس میانگین و انحراف معیار : 4-5جدول 
 تحصیلات
 eulav-P انحراف معیار میانگین تعداد گروه سنی متغیر
 610.0 76108.6 4918.31 27 بیسواد افسردگی
 54527.5 6198.11 38 ابتدایی
 64356.5 3469.9 82 دبیرستان و دیپلم
 68022.5 8114.01 71 فوق دیپلم و بالاتر
 752.0 22974.7 4965.71 27 بیسواد اضطراب
 97926.7 8402.51 38 ابتدایی
 44505.8 0052.51 82 دبیرستان و دیپلم
 41077.7 0000.61 71 فوق دیپلم و بالاتر
افکار 
 خودکشی
 755.0 08805.6 0521.3 27 بیسواد
 14967.6 3138.2 38 ابتدایی
 60408.3 3412.1 82  دیپلمدبیرستان و 
 17032.5 4288.2 71 فوق دیپلم و بالاتر
 
به صورت معناداری بالاتر از  بیسوادهمان طور که در جدول بالا مشاهده میشود میانگین نمره افسردگی در بیماران 
). اما تفاوت معناداری در نمره 610.0=P( و با افزایش تحصیلات میزان نمره افسردگی کمتر شدبود  دیگربیماران 




میانگین و انحراف معیار افسردگی، اضطراب و افکار خودکشی در بیماران مورد مطالعه بر اساس : 4-4جدول 
 اشتغال
 eulav-P انحراف معیار میانگین تعداد اشتغال متغیر
 100.0< 68977.6 0150.41 89 بیکار افسردگی
 73310.5 0204.01 201 شاغل
 341.0 52661.8 9648.61 89 بیکار اضطراب
 86072.7 2144.51 201 شاغل
افکار 
 خودکشی
 65.0 63185.7 8783.3 89 بیکار
 14954.4 6860.2 201 شاغل
 
بیماران بیکار به صورت معناداری بالاتر از همان طور که در جدول بالا مشاهده میشود میانگین نمره افسردگی در 
). اما تفاوت معناداری در نمره اضطراب و افکار خودکشی 100.0<P) (10/4در مقابل  40/51بیماران شاغل بود (




 مطالعه بر اساس درآمدمیانگین و انحراف معیار افسردگی، اضطراب و افکار خودکشی در بیماران مورد : 4-4جدول 
 eulav-P انحراف معیار میانگین تعداد درآمد متغیر
 398.0 21725.5 3333.21 96 پایین افسردگی
 66423.6 9442.21 89 متوسط
 82182.7 3727.11 33 بالا
 63502.6 0091.21 002 کل
 645.0 07312.7 6118.51 96 پایین اضطراب
 68196.7 0898.51 89 متوسط
 17739.8 8484.71 33 بالا
 31537.7 0031.61 002 کل
افکار 
 خودکشی
 214.0 95276.7 3944.3 96 پایین
 49437.4 1351.2 89 متوسط
 04176.6 5848.2 33 بالا
 85802.6 0517.2 002 کل
 
افکار خودکشی بر  همان طور که در جدول بالا مشاهده میشود، تفاوت معناداری در نمره افسردگی، اضطراب و




میانگین و انحراف معیار افسردگی، اضطراب و افکار خودکشی در بیماران مورد مطالعه بر اساس نوع : 4-4جدول 
 بیماری قلبی
 eulav-P انحراف معیار میانگین تعداد بیمار متغیر
 571.0 53380.6 7986.11 541 بیماری های کرونری افسردگی
 37639.6 4914.41 13 نارسایی قلب
 41293.5 9883.21 81 آریتمی
 25004.6 7661.21 6 بیماری دریچه ایی
 837.0 58916.7 3977.51 541 بیماری های کرونری اضطراب
 33766.8 6154.71 13 نارسایی قلب
 09366.7 0005.61 81 آریتمی
 39295.6 7666.61 6 بیماری دریچه ایی
افکار 
 خودکشی
 834.0 42794.5 5563.2 541 بیماری های کرونری
 29893.9 3161.4 13 نارسایی قلب
 36836.5 0005.3 81 آریتمی
 52061.2 3333.1 6 بیماری دریچه ایی
 
افکار خودکشی بر همان طور که در جدول بالا مشاهده میشود، تفاوت معناداری در نمره افسردگی، اضطراب و 






 : ضریب همبستگی پیرسون میان متغیرهای مورد مطالعه4-۰جدول 
 افکار خودکشی اضطراب افسردگی سن  
    1 ضریب همبستگی سن
     معناداری
   1 **403. ضریب همبستگی افسردگی
    000. معناداری
  1 **486. **191. همبستگیضریب  اضطراب
   000. 700. معناداری
افکار 
 خودکشی
 1 **691. **912. **003. ضریب همبستگی
  500. 200. 000. معناداری
 .)deliat-2( level 10.0 <P .**
 
،  403.0 =rهمبستگی مثبت و معناداری میان سن با افسردگی (همان طور که در جدول بالا مشاهده میشود، 
) دیده شد. همچنین 100.0<P،  3.0 =r)، و نمره افکار خودکشی 700.0=P،  191.0 =r)، اضطراب 100.0<P













انجام گرفت.  خودکشی در بیماران بستری در بخش قلبشیوع اضطراب،افسردگی و افکار پژوهش حاضر به منظور 
میانگین سن کلی افراد مورد مطالعه . قرار گرفتند بستری در بخش قلب بیمارستان بوعلیبیمار  115در این مطالعه 
۷) مرد بودند  04بیمار ( 540بیماری که وارد مطالعه شدند،  115سال). از  14 -45( سال بود 45/44±00/05برابر با 
، میانگین نمره 50/۰0میانگین نمره افسردگی در بیماران بستری در بخش قلب برابر با ۷) زن بودند. ۰5بیمار ( 45و 
بیماران دارای افسردگی متوسط تا ۷  40 بود. 5/04و میانگین نمره افکار خودکشی برابر با  40/30اضطراب برابر با 
۷ دارای ریسک بالا خودکشی بودند و  30/5۷ دارای اضطراب متوسط تا شدید بودند و تنها  ۰3/5شدید داشتند و 
 ۷ در حال اقدام به خودکشی بودند. 0/5تنها 
صورت معناداری بالاتر از  سال به 55نتایج مطالعه ما نشان داد که میانگین نمره افسردگی در بیماران با سن بیشتر از  
) و میانگین نمره افسردگی در بیماران بیسواد به صورت 10/34در مقابل  30/44سال بود ( 55بیماران با سن کمتر از 
و میانگین نمره افسردگی  معناداری بالاتر از بیماران دیگر بود و با افزایش تحصیلات میزان نمره افسردگی کمتر شد
). اما اضطراب و افکار 10/4در مقابل  40/51صورت معناداری بالاتر از بیماران شاغل بود (در بیماران بیکار به 
 خودکشی با هیچ یک از متغیرهای مورد مطالعه تفاوت معناداری نداشت.
)، 700.0=P،  191.0 =r)، اضطراب 100.0<P،  403.0 =rهمبستگی مثبت و معناداری میان سن با افسردگی (
) دیده شد. همچنین رابطه مستقیم و معناداری میان سه متغیر افسردگی، 100.0<P،  3.0 =rشی و نمره افکار خودک
 اضطراب و افکار خودکشی دیده شد.
و علیرضا ظهیرالدین در مطالعه ای که باعنوانبررسی میزان افسردگی در بیماران مبتلا به آنژین صدری ناپایدارتوسط
بیمار  110ین مطالعه به روش توصیفی بر روی ا است کهانجام شده 5430همکاران در دانشگاه شهید بهشتیدر سال
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مرد) بستری شده با تشخیص آنژین صدری ناپایدار در بیمارستانهای تابعه دانشگاه علوم پزشکی شهید  05زن و  ۰4(
دو برای انجام و آزمون خی SSPSافزار از نرمبرای بررسی افسردگی و  kceBبهشتی انجام شد. از پرسشنامه 
۷ 53۷ افسردگی شدید، 05۷ جمعیت مورد مطالعه درجاتی از افسردگی داشتند: 04آنالیزهای آماری استفاده شد
داری بیشتر از بیماران ۷ افسردگی خفیف. تعداد دفعات بستری در بیماران افسرده بطور معنی50افسردگی متوسط و 
داری بیشتر از مردان بود. نتیجتا با توجه به اثر افسردگی افسردگی در زنان مورد مطالعه بطور معنی غیرافسرده بود و
در بالا بردن میزان مرگ و میر بیماران قلبی و شیوع بالای این اختلال در این بیماران، لزوم تشخیص و درمان به 
مطالعه مذکور همسو با یافته های مطالعه ما میباشد  ) نتایج5(باشد.موقع افسردگی در این گروه از بیماران مطرح می
۷ دارای اضطراب  ۰3/5۷ بیماران دارای افسردگی متوسط تا شدید داشتند و  40در مطالعه ما نیز مشخص شد 
۷ در حال اقدام به خودکشی  0/5۷ دارای ریسک بالا خودکشی بودند و تنها  30/5متوسط تا شدید بودند و تنها 
 بودند.
انجام شده نشاندهنده  1015در سال .M draagretseV ,عه ای مورد شاهدی بر پایه جمعیت که توسطدر مطل
اینست که انفارکتوس میوکارد ریسک خودکشی را در افراد با مشکلات روانی و کسانی که سابقه ای از بیماری 
نظر افسردگی و افکار خودکشی  بیماران با انفارکتوس میوکارد از ههاد شده کنروانی ندارند افزایش میدهدو پیش
) نتایج مطالعه مذکور همسو با یافته های مطالعه ما میباشد. در مطالعه ما نیز مشخص شد که شیوع 3(پایش شوند.
 اضطراب و افسردگی در بیماران با مشکلات قلبی به صورت چشم گیری افزایش میابد.
اطلاعاتی که توسط پرسشنامه جمع آوری شده از انجام شده ۰115در سال . E hsemehSدر مطالعه ای که توسط
نفر از 4درصد افراد افکار خودکشی را بیان کرده اند و 50بیماران مراجعه کننده به درمانگاه قلب بیانگر اینست که 
بیماران به دلیل تلاش برای خودکشی در بیمارستان بستری شده اند.کشف و ایجاد ثبات در بیماران قلبی که 
) نتایج مطالعه مذکور همسو با یافته های مطالعه ما 4(اند یکی از مزایای مهم غربالگری بشمار میرود.خودکشی کرده 
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۷ در حال اقدام به  0/5۷ دارای ریسک بالا خودکشی بودند و تنها  30/5میباشد. در مطالعه ما نیز مشخص شد که 
 خودکشی بودند.
رزیابی شیوع و فاکتورهای مستعد کننده برای افسردگی برای ا5015در سال S mehaneMدر مطالعه ای که توسط 
نفر از مراجعه کنندگان سرپایی به کلینیک قلب که در ۰00و اضطراب در بزرگسالان با بیماری قلبی صورت گرفته 
درصد بر اساس 4۰درصد بیماری مادرزادی قلب داشتند،1۰سال قرار داشتند وارد مطالعه شدند. 15تا 50گروه سنی 
درصد از بیماران ۰بودند.نیمی از بیماران سابقه جراحی یا سایر مداخلات درمانی را داشتند. f2CFی داراAHYN
درصد اضطراب داشتند.احساس خوشبینانه که متعاقب حمایت 45بیشتر از حد نرمال امتیاز برای افسردگی داشتند.
است. افسردگی و اضطراب در  اجتماعی خوب و روحیه قوی میباشد فاکتور مهمی در کاهش اضطراب و افسردگی
جمعیت بزرگسالبا بیماری قلبی به وضوح شایع است در نتیجه فاکتورهای محافظتی علیه افسردگی و اضطراب باید 
) نتایج مطالعه مذکور همسو با یافته های مطالعه ما میباشد در 5(متناسب با سایر مداخلات درمانی ارتقا داده شوند.
۷ دارای اضطراب متوسط  ۰3/5۷ بیماران دارای افسردگی متوسط تا شدید داشتند و  40مطالعه ما نیز مشخص شد 
 ۷ در حال اقدام به خودکشی بودند. 0/5۷ دارای ریسک بالا خودکشی بودند و تنها  30/5تا شدید بودند و تنها 
ان مبتلا به بیماری اضطراب و افسردگی بیمارستانی در بیماردر مطالعه ایی که توسط مردیان و همکاران با هدف 
بیمار مبتلا به بیماری عروق کرونر بستری در  113مقطعی برروی  -این مطالعه توصیفیانجام دادند. عروق کرونر
گیری بیماران به روش در دسترس انجام شد. جهت  انجام شد. نمونه ۰430بیمارستان قلب جماران تهران در سال 
ها با استفاده از  استفاده شد. داده )SDAH( و افسردگی بیمارستانیبررسی اضطراب و افسردگی از مقیاس اضطراب 
، آمار توصیفی و استنباطی مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. میانگین و انحراف معیار نمرات 71.v SSPS افزار نرم
اضطراب و  ۷ دارای54/4بود. از میان بیماران  4/44)5/4و ( 4/35)5/4خرده مقیاس اضطراب و افسردگی به ترتیب (
 .۷ افسردگی داشتند. ارتباط معنادار آماری بین سن و افسردگی و همچنین سطوح اضطراب و افسردگی دیده شد43
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نتایج این . فسردگی ارتباط معنادار وجود داشتبین سابقه فشارخون با سطح اضطراب و سابقه بستری با سطح ا
باشد . لذا بررسی  ماران مبتلا به بیماری عروق کرونر میدهنده شیوع بالای اضطراب و افسردگی در بی مطالعه نشان
ریزی مداخلات مناسب با توجه به نتایج غربالگری پیشنهاد  وضعیت روانی این بیماران در زمان بستری و برنامه
، ما میباشد در مطالعه ما نیز مشخص شد که افسردگی). نتایج مطالعه مذکور همسو با یافته های مطالعه 050( شود می
 اضطراب و افکار خودکشی با افزایش سن، افزایش میابد.
رابطه اضطراب و افسردگی با بیماری های قلبی عروقی بعد  در مطالعه ایی که توسط نصرالهی و همکاران با هدف 
 4۰30ساله که در بازه زمانی اسفند  14تا  53نفر از بیماران قلبی و عروقی  491 انجام دادند. از عمل جراحی قلب
به درمانگاه های قلب بیمارستان های فوق تخصصی شهر تهران مراجعه کرده بودند و سابقه  5۰30لغایت تیر 
جراحی قلب باز در طی یک سال گذشته را داشتند به روش نمونه گیری در دسترس انتخاب شدند. برای گردآوری 
اک بیماری و پرسشنامه استرس، داده ها از پرسشنامه های اطلاعات فردی و جمعیت شناختی، پرسشنامه ادر
و آزمون ضریب  SSPS 35استفاده شد. داده ها با استفاده از نرم افزار  )12-SSAD( اضطراب و افسردگی
ضریب همبستگی بین ادراک بیماری و افسردگی بیماران .همبستگی اسپیرمن مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت
می باشد. نتیجه گرفته می  24.0=r و اضطراب بیماران قلبی و ضریب همبستگی بین ادراک بیماری 72.0=r قلبی
 شود که بین ادراک بیماری و اضطراب و افسردگی بیماران قلبی و عروقی رابطه مثبت و معناداری وجود دارد
اگر ادراک بیماران قلبی و عروقی از بیماریشان با پیش داوری همراه باشد، باعث می شود که اضطراب .)10.0<P(
دگی بیشتری از خود نشان دهند، اما اگر ادراک آن ها از بیماریشان بر اساس اطلاعات موثق از جانب پزشک و افسر
) 550( .معالج باشد و بیماری و عوارض آن را درست درک کنند، میزان اضطراب و افسردگی آن ها کاهش می یابد
ص شد که هر چه بیمار دارای تحصیلات کمتر نتایج مطالعه ما همسو با مطالعه مذکور بود. در مطالعه ما نیز مشخ
 باشد (بی سواد) شیوع اضطراب و افسردگی در آنها افزایش میابد.
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شیوع علائم اضطراب و افسردگی سه ماه پس از سکته در مطالعه ایی که توسط باقریان و همکاران با هدف بررسی 
سال که با تشخیص قطعی  45با میانگین سنی ساله  44تا  53بیمار  440در یک بررسی مقطعی انجام دادند. قلبی
شهر اصفهان طی پنج ماه اول  )UCC( های مجهز به واحد مراقبت قلبی انفارکتوس میوکارد در یکی از بیمارستان
گیری در دسترس انتخاب شدند. سه ماه پس از سکته قلبی، بیماران با  بستری شده بودند، به روش نمونه 0۰30سال 
در هر خرده  4اضطراب و افسردگی بیمارستان ارزیابی شدند. سپس با در نظر گرفتن نقطه برش استفاده از مقیاس 
مقیاس، بیماران با علائم و بدون علائم افسردگی و بیماران با علائم و بدون علائم اضطراب از یکدیگر جدا شدند. 
مشاهده شد.  4/41) 4/45و ( 5/4) 4/45ها و انحراف استاندارد نمرات اضطراب و افسردگی به ترتیب ( میانگین
) 5/44ها و انحراف استاندارد نمرات افسردگی در بیماران با علائم و بدون علائم افسردگی به ترتیب ( میانگین
بود.  4/41) 3/45و ( 10/43) 3/54و در بیماران با علائم و بدون علائم اضطراب به ترتیب ( 3) 5/45و ( 10/44
استاندارد نمرات اضطراب در بیماران با علائم و بدون علائم افسردگی به ترتیب  ها و انحراف همچنین میانگین
 3/۰5) 5/40و ( 00/51) 5/4و در بیماران با علائم و بدون علائم اضطراب به ترتیب ( 3/55) 5/04و ( ۰/30) 4/51(
ها نشان  ند. به طور کلی یافته۷ از آنان دارای علائم افسردگی بود43/4۷ از بیماران دارای علائم اضطراب، 03/3بود. 
) نتایج مطالعه مذکور 350( .باشند دادند که علائم اضطراب و افسردگی در بیماران پس از سکته قلبی بسیار شایع می
 همسو با یافته های مطالعه ما میباشد. 
ی و شناختی درد بررسی افکار خودکشی و ابعاد جسمی، هیجاندر مطالعه ایی که توسط ولیخانی و همکاران با هدف 
بر اساس نتایج، افراد با بیماری قلبی عروقی نسبت به افراد سالم افکار  انجام دادند. در افراد با بیماری قلبی عروقی
با انحراف  04/1در برابر میانگین نمره  34/0با انحراف معیار  44/1خودکشی بیشتری گزارش کردند (میانگین نمره 
با  35/45ری را تجربه می کردند (میانگین نمره بیماریقلبیعروقینسبتبهافرادسالمدردبیشتافرادبا ). همچنین،54/0معیار 
). یافته ها نشان داد افراد با بیماری قلبی 15/55با انحراف معیار  03/54در برابر میانگین نمره  44/55انحراف معیار 
 98
 
ناختی درد نمرات بیشتری را کسب ، و شراد سالم در هر سه بعد حسی جسمی احساسی هیجانیعروقی نسبت به اف
کردند. به علاوه، نتیجه آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که بعد از کنترل متغیر درد، تفاوت آماری معناداری بین 
از افکار خودکشی  باتوجهبهنتایجتحقیقمیتوانگفتافرادبابیماریقلبیعروقی گروه ها در میزان افکار خودکشی وجود ندارد.
همچنین، آن ها نه تنها از مشکل جسمی درد، بلکه از جنبه های هیجانی و شناختی درد نیز رنج می  رنج می برند.
 )450( برند. درد در بروز افکار خودکشی در افراد با بیماری قلبی عروقی نقش مهمی ایفا می کند.
 
 نتیجه گیری:
۷ دارای اضطراب متوسط  ۰3/5۷ بیماران دارای افسردگی متوسط تا شدید داشتند و  40نتایج مطالعه ما نشان داد که 
۷ در حال اقدام به خودکشی بودند.  0/5۷ دارای ریسک بالا خودکشی بودند و تنها  30/5تا شدید بودند و تنها 
با افزایش سن دارد. اما  همچنین مطالعه ما نشان داد اضطراب، افسردگی و افکار خودکشی رابطه مستقیم و معناداری
بیکاری رابطه مستقیم و معناداری داشت. بنابراین با توجه به شیوع بالای تنها افسردگی با سطح تحصیلات پایین و 
در بیماران قلبی، شناسایی و انجام اقدامات درمانی در بیماران دارای ریسک  اضطراب، افسردگی و افکار خودکشی
 وانی، ضروری میباشد.بالا و در معرض بیماری های ر
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 یترسانده و مسئول یانبه پا یترا با موفقپزشکی عمومییدکترا یدوره ی، کران اله یبه الطاف ب یتاکنون که با عنا
 یبزرگ جهان هست ینندهیراسخ به آفر یکامل و اعتقاد یمانیگام با ا ینخدمت به خلق را به عهده گرفته ام، ازنخست
بندم و خداوند را بر  یاستوار م یمانیو عظمت او پ بریابا ک یشگاهکنم و در پ یم یادخود سوگند  یو کتاب آسمان
 یهمواره به راه راست و درست عطوفت انسان یرامر خط ینکه در ا یرمگ یخود شاهد و گواه م یدارپا یثاقعهد و م
بدانم و در برابر برتر  یزو رنجوران را بر هر چ یمارانگام بردارم و عزت و حرمت طبابت و مصلحت و منفعت ب
خود،  ینفسان یالو ام یرا بر منافع ماد یمارانب یو بهبود یممقام وهوس از جاده صلاح و عفاف، انحراف نجو یبفر
را فاش نسازم و خود را نسبت به حفظ  یمارانکنم و اسرار ب یتعفاف را رعا یمو معالجه حر ینهمقدم دارم و در معا
 ینو آئ یتو انسان یکه با راه و رسم اله ارین، متعهد بدانم و به کو حرمت همکارا یپزشک یقداست حرفه 
و مهارت  یکه آگاه یو از دخالت در امور یازممنافات دارد دست ن یو پزشک یو شرافت و اصول اخلاق یزکاریپره
 یشگاهو پ یداروجدان ب یشو در پ یشخو ینموده و بکوشم تا در تمام دوران زندگ یلازم را در آن ندارم خوددار
 .مقدس خداوند نگاهدار خود سربلند و سرافراز مانم
 .سپارم یم یبه دانشکده پزشک یشخو یو آن را به نام سند شرافت فن یکنمسوگند نامه را بدست خود امضا م این
 
 
